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A. descendens genus 
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A. inferior lateralis genus 


A. inferior medialis genus 
A. recurrens tibialis anterior ——] 


R. perforans (A. fibularis) A. malleolaris anterior medialis 


li A. malleolaris anterior lateralis —— A. dorsalis pedis 


A. tarsalis lateralis Aa. tarsales mediales 


A. arcuata 
[ —- Aa.metatarsales dorsales 


Aa. digitales dorsales 


Periphere arterielle 
Verschlusskrankheit (pAVK) +++ 


e de Arterien, die zu einer arteriellen Minderperfusion führt. 
e Prävalenz : Allgemeinbevölkerung: 5-10%. Personen >70 ve ahre: 15-2096 iR 


Atiologie 
Atiologie der DAVK * im pde we 


. € 95%) : die Ee ‘sind Nikotinabusus, Diabetes mellitus, 

arterielle Hypertonie, Dyslipidämie (Insb. LDL-Erhöhung oder HDL-Erniedrigung) 

e (Weitere Ursachen (Differentialdiagnosen?) : Vaskulitis (z.B. Thromban ngiitis obliterans). 
Fibromuskuläre Dysplasie TT Gua rdbyesiritir / ne 

Atiologie der akutep arteriellen Verschlüsse 

e Arterielle (z.B. aus Popliteaaneurysma oder kardialen Thromben 
bei Vorhofflimmern) 

e (Lokale Thrombosen (durch Plaqueruptur) 

Klassifikation 

d 


Befall der unteren Extremität 009) (eine) 
e dump CH Stenosen im Bereich von Aorta abdominalis und Aa. iliacae. 
e 


riche-Syndrom (1%) ist Verschluss auf Höhe der Ao ifurkation 
© "Oberschenkeltyp (5096): Stenosen im Bereich von nd A. poplitea 
e Unterschenkeltyp (15%): Stenosen distal der 


LJ 
m: „Abhängig von Risikofaktoren zeigt die pAVK ein unterschiedliches Befallsmuster: Bei Rauchern manifestiert 
EN Ww: sie sich eher im Becken, bei Diabetikern an Unterschenkel und Akren. Aber Vorsicht, Verwechslungsgefahr: 
E: MP Die Thrombangiitis obliterans, die vorwiegend junge Raucher betrifft, führt ebenso wie der Diabetes eher zu 
einem Befall der distalen und akralen Gefäße!“ 


Befall der oberen Extremität 
H : Stenosen im Bereich von A. subclavia und A. axillaris 
: Stenosen im Bereich der Aa. digitales 


name Klinik 
Die GER verläuft in frühen Erkrankungsstadien häufig genge Ausmaß | 
owie der 


> Lokalisation der Stenose. = 

Turmae Symptome eecht 

Belastungsabhängige, krampfartige Schmerzen. 

Besse durch Pausen. 

e Häufig verbunden mit 

e Lokalisation distal der vorliegenden Stenose : Beckentyp (Gesäß, Oberschenkel), 
Leriche-Syndrom (Gesäß, Oberschenkel , Impotenz), Oberschenkeltyp (Unterschenkel), 
Unterschenkeltyp (Fuß) 


Symptome bei kritischer Extremitätenischämie 


Ischämischer a a, 
he Störungen : Gangrän, Ulkus (Ulcus cruris arteriosum), Nekrosen. Sehr 


schmerzhaft Häufig an der Außenseite des Unterschenkels(am Außenknöchel)und an 
den Zehen. 


A. renalis 


A. abdominalis 


A. iliaca interna 


d 
eS A 
A. iliaca externa 


Leistenband 
A. femoralis (superficialis) 
A. profunda femoris 
[07 
KW 

So h 
A. tibialis anterior 
A. tibialis posterior 
A. fibularis 


ist eine Erkrankung der Arterien (vor 


) und ist gekennzeichnet 
durch eine Proliferation des Binde- und Muskelgewebes in der- 


Dabei kann es aufgrund von Stenosen zu ischamischen 


Ereignissen in den nachgeschalteten Organen (bzw. im Fall der Niere 
zu einer sekundaren Hypertonie) kommen. 


Diagnostik 


Digitale Subtraktionsangiografie zeigt segmentale Hyperplasien und perlschnurartige 
9 giog 


Stenose 
Histologischer Nachweis in einem Biopsat 


Therapie 
Nierenarterie: Meist erfolgreiche Ballondilatation ` 
Himarterie: Thrombozytenaggregationshemmer, Blutdruckeinstellung, ggf. Dilatation Stent oder GefaBersatz 
Leriche-Syndrom Leriche-Syndrom 


ist ein kompletten — 
^ T Verschluss der Aorta 
(VA «distal des Abganges 


E der Nierenarterien, — 
2 meist vor der | 2 
Bifurkation in die “a 
‘A i | Beckenarterien. + Gg 
/ Í. ; 


(Stadium) Belastungsschmerz. | Gehstrecke >200 m 


Schmerzfreie Gehstrecke «200 m 


Stadium III Ischämischer Ruheschmerz | 


Nekrosen/Gangrän/Ulkus (Ulcus cruris arteriosum) 
Die Einteilung der pAVK nach Rutherford (von Stadium 0 bis Stadium 6) ist nicht in Praxis benutzt. 


Diagnostik 


We Am 
Anamnese Cluvdyerdiqn \alernällens mA e Sai 
Erfragen von Schmerzcharakter (OPORST) sowie Risikofaktoren vba o" ce 
N vc 


kórperliche Untersuchung 


SU 
e (blass)ggf. zyanotisch) ei Bk D trophische St sen? ta? 


5 5 oT — 
° er Extremitaten im Seitenvergleich : Systolisch 


betroffenem Gefäß 


nn —Á ecg 
H er Extremitaten 1m Seitenvergleich. 
der E Wired Set gleich 

(A. femoralis, A. poplitea, A. dorsalis pedis, A. tibialis posterior, A. brachialis, A. 


radialis, A. carotis communis) 

e Ratschow-Lagerungsprobe ` Der Patient wird auf dem Rücken gelagert, hebt die Beine 
im 90°-Winkel an, führt Bewegungen im Sprunggelenk durch und hält diese Position über l-g% [e 6 
2 Minuten (oder bis zum Einsetzen von Schmerzen). Anschließend wird der Patient mit qv 190$ 
herabhängenden Beinen hingesetzt und die Färbung und Venenfüllung der Füßebeurteilt. * Y" "p 


\Normal! ame 
Sm LL SERE von ca. 5 Sekunden, innerhalb von ca. 20 , kakti» M " 
Sekunden; bei Vorliegen einer pAVK dauert dies deutlich länger. In der Phase nach dem NY 
Herabhängen der Extremität ist eine reaktive Hyperämie physiologisch, d.h. eine reaktiv NRR N 
stärkere Durchblutung. Auch diese tritt bei der pAVK erst verzögert ein oder ist gar nicht joo 
feststellba 


„- Die Befunde aus Anamnese, Inspektion, Auskultation und Palpation sollten immer zusammen beurteilt 
werden. Ein alleiniges Tasten der Pulse ist unzureichend und fehlerbehaftet! 

Bei der durch eine Mikroangiopathie ausgelósten pAVK (bspw. im Rahmen eines Diabetes mellitus) kónnen 
die Fußpulse weiterhin tastbar sein!“ 


Labor 


BB, Kreatinin, Kalium, Natrium, \Glukose, HBAIC [gesamte Chol, LDL, HDL und ne) 


Apparative Diagnostik 


. Knóchel-Arm-Index (AKI oder ABI) 
e Systolischer BD des Unterschenkels / systolischer BD des Oberarmes (Quotient) 
e Im Liegen und nach 10 Minuten Ruhe, Blutdruckmessung an Oberarm 


und Unterschenkel durch 


e Dafür wird an beiden e eine Messung durchgeführt und anschließend der Mittelwert der beiden 
Werte verwendet. Ausnahme: 
Am Unterschenkel wird der systolische Blutdruck der A. dorsalis pedis und der A. tibialis posterior 


bestimmt. Von diesen beiden Werten für den Knóchelarteriendruck ist pem m 
=entscheidend) zi stellung und z sschluss der p: < und 


e Variante: Erheben des Knöchel-Arm-Index 1 Minute nach Belastung. Zum Nachweis gut kollateralisierter 
Verschlüsse oder hämodynamisch grenzwertig relevanter Stenosen 


Cp u 


OPQRST-Schema 


Akronym Bedeutung Relevante Information 
[9] ,Onset/Origin" ach 
len « In welchem Rahmen sind die Symptome aufgetreten? 
e War der Beginn plötzlich oder schleichend? 
« Sind weitere Begleitsymptome vorhanden? 
e Gabes in der Vergangenheit Episoden mit ähnlicher Symptomatik? 


P „Provocation/Palliation « ProvozierendeFäktoren 
« Lindernde Faktoren 
Q ‚Quality e Subjektive Wahrnehmung der Symptome 
e Beschwerdecharakter 
e Beschwerdedynamik 
R »Radiated or referred pain/Region e Inwelcher Region des Körpers treten die Symptome auf? 
e Besteht eine Ausstrahlung oder Weiterleitung von Schmerzen? 
S „Severity e Wie hoch ist die Beeinträchtigung durch die Symptome? 
e Wie stark sind die Schmerzen? 
T „Time/Duration“ 


« Seit wann bestehen die Symptome? 


Anamroge LO MCL Nds FEDS Cer 


0 
Oousula deer dÉ ADT Unless tng ny & 
(203-12. |Nomwert ` T e Run d 
= Shoe neus 


Leichte pAVK bios 
uem 

Mittelschwere pAVK 

Pad Kann auf eine (Mediasklerosg/hinweisen Manley za 

Belastungsuntersuchung ` 


Zur Quantifizierung = Gehstrecke mittels 


Untersuchung der ersten Wahl 


r Beurteilung der peripheren Arterien 


: Zur detaillierten Detektion von Stenosen 


Differentialdiagnosen - 
Bei Claudicatio int ittens 


onarthrose, Koxarthrose 


e Thrombangiitis obliterans 
Bei OK SEN 


e Akutep artérieller Verschluss. Thrombangiitis obliterans 


e TVT 
e Wurzelreizsyndrome (Diskusprolaps) 
Bei Ulzera der Füße 


e Ulcus cruris venosum Inerbaxhel 
e Ulzera bei Diabetes mellitus (Malum perforans) Sudo) 


Therapie 


^ 


e Nikotinverzicht 


e EE CE mehren 
Blutzuckereinstellung (HbA1C < 7 %) Ka 
(Im Stadium II) Gehen 


m Stadium IV) E cpm 


z.B. Atorvastatin 40 mg (Ziel : siehe KHK) 
e Acetylsalicylsäure (ASS) 75-100 mg/d 


QUT EA e me Mit erheblich ingerter Leb litat, Gehstrecke <200 Met d 
: : : it erheblich verringerter Lebensqualitat, Gehstrecke < eter un 
. Ggf. Vasodilatator (Naftidrofuryl) im Stadium II eingeschrankt/nicht móglichem Gehtraining 
. Ggf:Prostanoide (Prostaglandin E,) im Stadium III 
TE E V 


Interventionelle ian pie 


Einlage : Vorschieben ee eines Pilliningsdrahites (fil-guide) über die Stenose — na eines 
aufblasbaren (gonflable) Ballons — Dilatation der Engstelle (Ballondilatation) — Ggf. Stentimplantation 


rostaglandin E140 diens oder 60 ug i.v. 1x/Tag, Gabe hierbei gelöst in 250—500 mL Kochsalzlósung über 2 h oder 10-20 yg i.a. 1x/Tag nach 
Protokoll der jeweiligen durchführenden angiologischen Einrichtung; Wirkverstárkung von Antikoagulanzien und Antihypertensiva möglich; kontraindiziert bei 


EEN Kardiop sisi Erkrankungen, einem, Kardiovaskularen Ereignis in den letzten 6 Monaten una aaar Niereninsutizienz mit TORR <30 mimin; 
erapie i.d.R. ü d | 


Naftidrofuryl (z.B. Dusodril&) 200 mg p.o. 1-1-1 über 6 Monate, tritt innerhalb von 3 Monaten keine Besserung ein, soll die Gabe abgebrochen werden 
Cilostazol (z.B. Pladizol®) 100 mg p.o. 2x/Tag, tritt innerhalb von 3 Monaten keine Besserung ein, soll die Gabe abgebrochen werden; kontraindiziert bei 
Kreatininclearance <25 mL/min, mittelschweren oder schweren Leberfunktionsstörungen, klinisch manifester Herzinsuffizienz, instabiler Angina pectoris 
und Herzinfarkt oder koronarer Intervention in den letzten 6 Monaten 


Operative therapie 
* Bypass-Operation Überbrückung von Gefäßverschlüssen. 
° aterial 
e 1. Wahl: Autologer|Venen-Bypass 
e 2. Wahl:(Alloplastisches > 


e Lokalisation 


e [Anatomischer Bypass! Der Bypass befindet sich entlang der „anatomisch korrekten“ 
arteriellen Leitungsbahn : Iliakofemoraler Bypass, Femoropoplitealer Bypass, 


Aortobifemoraler Bypass 
. xtraanatomischer Bypasst Der Bypass befindet sich nicht entlang der „anatomisch 
orrekten* arteriellen Leitungsbahn : Axillobifemoraler Bypass, Femorofemoraler 


Crossover-Bypass 

e Sm oo betroffenen Extremität 

In ionen 

e Ab Stadium III. Stadium II (Insb. IIb) nur bei erfolgloser konservativer und 
medikamentöser Therapie 


e Wenn möglich interventionelle Revaskularisation (Aufgrund der niedrigeren 
Morbidität, Mortalität und Invasivität sowie der geringeren Kosten) 
Läsion (lange Läsion) 


e Operative Revaskularisation bei 
Revaskularisation ( 


Komplikationen 
Hohes Risiko fiir Auftreten von Myokardinfark 
e kuter arterieller einer Extremitat 


e Ope r1: 
Prognose 
e 5-Jahres Mortalität : 20 % (Asymptomatische pAVK), 25 % (Symptomatische pAVK) 
e Bei manifester pAVK: Risiko für andere kardiovaskuläre Ereignisse erhöht 

e  Myokardinfarkt: 3-fach erhöhtes Risiko 

e Schlaganfall: 4-fach erhóhtes Risiko 


Pravention 
e Primär- und Sekundärprävention der Arteriosklerose : Nikotinkarenz, Lebensstiländerung, 


Blutdruck- und Blutzuckereinstellung, Therapie der Dyslipidämie 
e Fußpflege, Vermeidung von Kompression und Kälteexposition 


der Em 
Endokarditis usw.) 


Pathophysiologie 


` Meist femoropopliteale Arterien betroffen 


ien, Insb. Vorhofflimmern, aber auch Klappenvitien, Herzwandaneurysma, 
durch hàmatogen verschlepptes thrombotisches Material (= Embolus). Andere Embolusarten (z. B. Luft, Fett, 
Tumor zellen oder Fremdkórper) sind sehr selten. 


z.B. Aortenaneurysma, Popliteaaneurysma) 


20%): Arteriosklerose (pA VK), GefaBprothese, traumatisch, hormonelle 
e : A ALI o SE 
Kontrazeption, Polyglobulie, Thrombozytose 


M her 


e Ischamietoleranz (3-6-12) : Haut: 12h. Muskeln: 6h. Nerven: 3h 
e Bei Überschreiten der Ischämietoleranz — irreversible Schädigung des Gewebes 


Symptome/Klinik 
e 6"P" nach Pratt: 
o Pain (Schmerz) 


Leriche-Syndrom 


Paleness (Blässe) (im Verlauf ggfs. Zyanotisch) * ee mpi R 1 
: : erscniuss der Aorta 


O 
o Pulselessness (Pulslosigkeit) 

o Paralysis (Paralyse/Parese) Löhn.«g 
O 

O 


Paresthesia (Parästhesie) 
Prostration (Schock) 
e Bei Embolie: 


e Bei arteriellen reson: Stren nen Bei, end Le Beckenarterien. 
e 


e  (Akutes) Leriche-Syndrom : 


distal des Abganges 
der Nierenarterien, 
meist vor der 
Bifurkation in die 


V 


rzen in beiden Beinen, fehlende Leistenpulse und 


periphere Pul 
Stadien : Einteilung nach TASC Kee Inter-Society Consensus) oder Rutherford 
Grad Neurologische Defizite Dopplersignal Gefahrdung und 
Therapiemöglichkeiten 
Sensibilität Motorik Arteriell 
Nicht gefährdet 
Gering gefährdet > 


(Dringliche Revaskulari sation 


Unmittelbar gefährdet — 


(SOforliBBRevaskularisation 


Irreversibel geschädigt 


Anamnese las e? 
Anamnese > cmEENNMD-- Lo " 
Kórperliche Untersuchung Wo 4 kout Ç So oietiah Andenmgon 
Hautfarbe und -temperatur 
Uberpriifung der pDMS 


Feu Fin ng pulse sensuallet 


Mog pk. 


, Leriche-Syndrom 
Leriche-Syndrom 


ist ein kompletter ` ` 

Verschluss der Aorta 
E) distal des Abganges 
der Nierenarterien, — 
meist vor der 
Bifurkation in die 


Beckenarterien. 


Paradoxe Embolie 


Inhaltsverzeichnis 

1 Definition 

2 Pathogenese 

3 Diagnostik 

4 Komplikationen 
1 Definition 


3 Diagnostik 
Der Nachweis des RLS erfolgt durch 


Als Parese bezeichnet man Störungen der Motorik, die mit einer ->Lahmung einzelner Muskeln oder 
Muskelgruppen der Extremitäten oder des Rumpfs verbunden sind. Bei vollstandigem Funktionsausfall 


spricht man von einer ->Plegie oder Paralyse. 


1 Definition 
Die Parese ist ein mehr oder weniger ausgeprägter Teilausfall der motorischen Funktion eines Muskels, einer 


teilweise Lahmung darstellt. 


Bildgebende Verfahren 


er Extremität 


A Angio-CT, Angio ) : Nur wenn zeitlich vertretbar, insbesondere bei 
arterieller Thrombose indiziert; bei eindeutiger Embolie kann darauf verzichtet werden. 


o Embolie: Kurzstreckiger Verschluss 
o Thrombose: Langstreckiger Verschluss 


e Evtl. transösophageales Echo (bei Verdacht auf Beteiligung der thorakalen Aorta) 
Therapie (Notfall) 


nr, v/P p Peine Du i uC Ren 


: Morphin 5-10mg iv 


betroffene Extremität vor Auskühlung schützen) 


(insb. bei Embolie) Ein Ballonkatheter wird 
über den Thrombus hinaus vorgeschoben, anschließend der Ballon befüllt und zurückgezogen, sodass der 


Thrombus mit herausgezogen wird. 
i mittels Alteplase (insb. ei Thrombose)  Fibrinotyse lokal (über arteriellen Lysekatheter) 
e Kal ktr-Schloven Crem , Mos vp -Mede 7 Quota 


Bevorzugen einer operativen Versorgung bei [7] 
Fehlendem Leistenpuls , bspw. bei 


(insb.\bei Thrombose) = seems tc 
8 Verschluss de d 
bei Thromb ose) m Verschluss in femoralis prostration: 


bspw. bei 


er Extremität 5 Verschlüssen der Trifurkation bei gleichzeitigem ` Volumensubstitution, 
langavecigen Verschluss der A. femoralis spereiisund  Schockprophylaxe 


(insb. 


e Ultima ratio: 

Evtl. Konservative Therapie l : 
Waben k . 2 x Vorhandensein eines möglichen Anschlusssegmentes für 

e Evtl. Fibrinolyse-Therapie mittels Alteplase Syn INE einen Bypass bel langsreckigen Verschiissen der A 


: [nos der Trifurkation und aller Unterschenkelarterien 
 Kausale Therapie | SSE 
Komplikationen (nach Therapie) 


o Nach Reperfusion können durch Einschwemmen angesammelter Metabolite Komplikationen entstehen, 
insbesondere bei zu später Reperfusion (> 6 h) 


Mögliche Folgen : 
o MOS: 5 u T 
Nëmmen cuts Nierenversagen) <7 "toit Ce 
EE, EES 


Mag ge dar Urn 


Dezmols arten je 


o Therapie : Symptomatische Therapie, Uberwachung, evtl. Amputation der betroffenen 


Extremitat notwendig 
Prognose 
e Gute Prognose, wenn Embolektomie in den ersten 6 Stunden durchgeführt 
wird 
e Schlechte Prognose bei Verschlüssen über 6 Stunden — Evtl. Amputation 
Prävention 
e Therapie der Grunderkrankung — 


o Popliteaaneurysma : Indikationen zur Operation (V eneninterponat mit chirurgischer 


Exklusion des smas) 
7 Aneurysmata 
. symptomatische Aneurysmata: po 


e Evtl. Antikoagulation (z.B. bei VHF) 
= 
por 


1 Arterielles Gefäßsystem 


Tab. 1.8 Anamnestische und klinische Differenzierung zwischen embolischem und thrombotischem Gefäßverschluss 


arterielle Embolie akute arterielle Thrombose 
Gefäßsystem meistens intakt chronisch vorgeschädigtes Gefäßsystem (Atherosklerose) 
Vorerkrankungen bekannte Emboliequellen: Herzerkrankungen (v.a. bekannte Atherosklerose: Claudicatio intermittens, Angina ab- 
, Aneurysmen dominalis, 
bekanntes 
Z.n. revaskularisierenden Eingriffen 


Beginn der Symptomatik | hochakut-schlagartig “subakut (weniger dramatisch) 

Schmerzen stark ‚mäßig bis stark 

Ischämiesyndrom I  -— t (motori- häufig inkomplett — Kollateralisierung (Motorik und Sensibilität 
EE a 


Tab. 1.9 Stadieneinteilung der akuten kritischen Ischämie (nach Rutherford) 


Kate- klinischer Befund Diagnostik Therapie Prognose 

gorie 

[ Pulse: arterielle und venóse Fußpulse Dopplersonografie, Duplex- — GM keine akute Gefährdung 
ableitbar sonografie, Angiografie As der Extremitat, mit The- 
Sensibilitat und Motorik: normal T , konservative rapie gut 


(^ inkomplettes Ischämiesyndrom) 


lla Pulse: arterielle Fußpulse nicht sicher Dopplersonografie, Angio- lokale Lysetherapie, - Extremitàt gefahrdet, 
ableitbar, venóse Fußpulse ableitbar grafie o "5 r— y Ischämie bei rascher The- 
Sensibilität: im Zehenbereich evtl. leicht T ie rapie reversibel 
vermindert 
Motorik: normal 
(^ inkomplettes Ischámiesyndrom) 


lib Pulse: arterielle Fußpulse nicht sicher keine weitere Diagnostik sofortige operative Therapie Extremität akut gefähr- 
ableitbar, venöse Fußpulse ableitbar (> Zeitverzögerung) det, Ischämie bei soforti- 
Sensibilität: im Zehenbereich und/oder ger Therapie reversibel 
unterschenkel fehlend 

Motorik: leichte bis mäßige Muskelschwa- 
che 

(> komplettes Ischamiesyndrom) 

Ml Pulse: arterielle und venóse Fußpulse nicht keine weitere Diagnostik sofortige operative Therapie irreversible ischämische 
sicher ableitbar (> Zeitverzögerung) Schädigung > Amputati- 
Sensibilität: ausgedehnte Sensibilitätsver- on unvermeidbar 
luste 
Motorik: ausgedehnte Muskelschwäche 
bis Paralyse 


(— komplettes Ischämiesyndrom) 


Therapie: 
Die Auswahl des Therapieverfahrens richtet si 
EE e GER in frainguinal), der Schwere der Ischamie 


EE SE Fibrinolyse. 


Sofortmaßnahmen iv Zus ` Labor, Volowentomple 

Extremität tieflagern und in Watte packen (keine Wärmeapplikation -+ 
Verkürzung der Ischämietoleranzzeit!), ausreichende Analgesie (z.B. 5- 
10 mg Morphin i. v.), sofortige therapeutische Heparinisie rung (initial 1 
0000 IE i. v.) zur Vermeidung eines appositionellen SE 
Thrombuswachstums und Volumengabe zur 
Schockprophylaxebekampfung. 


Sie ist bei inkomplettem Ischämiesyndrom (AU Stadium | und lla) durch 
arterielle Thrombosen oder periphere Embolien indiziert. 
Gegebenenfalls kann sie mit einer Katheterthrombektomie kombiniert 
werden. Ven erba omie (Foti) 
Chirurgische Maßnahmen: 

Bei Eoaea E (ALI im Stadium IIb) ist wegen ` 
des Zeitfaktors die operative Rekanalisation (Thrombektomie, 
Embolektorfie, jektomie, Bypass) zu bevorzugen. Bei 


einer ALI im Stadium Ill oder sehr spátem Behandlungsbeginn mit 
entsprechendem Gewebeuntergang ist eine Amputation meistens 
unvermeidbar. 


Postoperativ bzw. post interventioneil wird eine Antikoagulation mit- 
Heparin eingeleitet. Patienten mit arterieller Thrombose erhalten 
längerfristig Bei Patienten mit embolisehen Gefäß verschluss und 
Allan: ausschaltbarer Emboliequelle ist eine orale Antikoagulation mit 

d 1-K-Ant n indiziert. 
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Td Definition 


Koronare Herzkrankheit (KHK) ++ 


Arteriosklerose: Verhártung d and. Unterformen sind die Atherosklerose 
(häufigste Form) und die N ée) Mediasklerose GE 
e Atherosklerose: Entzündliche Erkranl na der A 


e ege Re ur 
Myokardischämie. 

e Einteilung nach Stromgebiet: 
e A. coronaria sinistra : Hauptstamm dann Bifurkation — Ramus interventricularis anterior (RIVA = LAD) 

und Ramus circumflexus (RCX) 

e A. coronaria dextra : (RCA) = Rechte Koronararterie 

e Prävalenz >65 Jahre : Frauen: 20%. Männer: 30%. 9 < df. 

„Kardiovaskuläre Erkrankungen sind in Deutschland die führende Todesursache!“ 


Atiologie 

Atherosklerose ++ : Risikofaktoren für die Entstehung einer Atherosklerose 
Tabakkonsum „ter 
Diabetes mellitus Se 
Arterielle Hypertonie D WN ` 
Dyslipidämie: LDL-Cholesterinerhóhung (+160 mg/dL); HDL- a St, 
Cholesterinerniedrigung (3 «40 mg/dL bzw. 9 «50 mg/dL) APR al 


Alter (Manner >45 Jahre; Frauen >55 Jahre) 
Familienanamnese: Kardiovaskuläre Ereignisse bei Familienangehörigen 1. Grades vor dem 55.(¢)/65.(Q) 
Lebensjahr 


* "Metabolisches Syndrom": Kombination von Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, 
ie (Triglyceride erhöht/HDL-Cholesterin vermindert) und Adipositas. 
Pathogenese der Atherosklerose 
e Risikofaktoren KHK — Endotheldysfunktion — Lipidablagerung — Einwanderung von 
Entzündungszellen — Entstehung einer stenosierenden Plaque (stabile AP)— Ggf. 
Plaqueruptur mit Thrombusbildung und Verschluss einer Koronararterie (ACS) 
e Plaque = Lipidkern + fibróse Kappe 
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e Koronare Herzkrankheit (KHK) 

e Ischamischer Apoplex (durch Karotisstenose) 

e Periphere arterielle Verschlusskrankheit (pA VK) 
*  Aortenaneurysma 
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Koronargefäße und Versorgungstypen: 

Verantwortlich für die Durchblutung des Herzmuskels sind die beiden 
Koronargefäße: A. coronaria dextra (RCA) und A. coronaria sinistra (LCA). Die 
LCA zweigt sich in den Ramus inter ventricularis anterior (RIVA) und Ramus 
circumflexus (RCX) auf. 


Abhängig von den jeweiligen Versorgungsgebieten der einzelnen Gefäße 
unterscheidet man verschiedene Versor gungstypen. Am häufigsten ist der 
d. h. die linke Koranarterie versorgt die Vorderwand des 
linken Ventrikels und einen Großteil des Septums und die rechte 
Koronararterie den rechten Ventrikel mitsamt einem Streifen der 
linksventrikulären Hinterwand und dem hinteren Teil des Septums. 
Wesentlich seltener sind der sog. Links- bzw. Rechtsversorgungstyp Ueweils 
15%). 

Durchblutet werden die Koronararterien vorwiegend in der Diastole. 


Sulcus inter- posk Septum 
ventricularis interventri- 
posterior culare 
Ventriculus Ventriculus 
dexter sinister 
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Pathophysiologie 
Relative Koronarinsuffizienz 


e Arterielle Ischämie als Folge eines 
der Kardiomyozyten = Senkung des O;-Angebots oder Steigerung des Oz- 


e Ursachen 


e Vermindertes O;-Angebot 
e Hauptursache (79594): Stenosierende Atherosklerose bord c ) 
e Weitere Ursachen : Abnahme der Diastolendauer bei erhöhter (ER d 
Herzfrequenz (Die Koronararterienperfusion erfolgt während der Diastole und ist somit 
bei kürzeren Diastolen infolge von Tachykardien vermindert). Anämie. Arteriitis der 


Koronararterien 
e ErhohterOsBedarf, z.B. durch Hypertone Entgleisung. Hyperthyreose 


e  Pathophysiologische Folgen: Hamodynamische Veränderungen (Diastolische Relaxationsstörung. 
Systolische Kontraktionsstörung. Eingeschränkte Koronarreserve) 


Absolute Koronarinsuffizienz — ACS nde M 
Symptome/Klinik 


Leitsymptom: Angina pectoris 


ihl. Ausstrahlung in den linken Arm, 


Hals, Unterkiefer, Oberbauch oder Rücken 
e Begleitsymptomatik : Unruhe, Angst. Ggf. Dyspnoe, Nausea, Hyperhidrosis. 


Verlaufsformen VG - UA 


en Stress provozierbar 
(Nitro Nitroglycerin) 
e  Stadieneinteilung der stabilen Angina pectoris (Canadian Cardiovascular Society) 
Grad 0 — Keine Beschwerden (Asymptomatische Ischémie) 
Grad I - Beschwerden bei schwerer kórperlicher Aktivitat 
Grad II - Geringe Symptomatik bei normaler kórperlicher Aktivitat 


Ps IH 'Erhebliche Symptomatik bei normaler kórperlicher Aktivitat 
a yerden bereits bei geringer Belastung und/oder in o 
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e  Verzógertes oder feh ate 
e Verlauf: Übergang in stabile Situation oder akuten Myokardinfarkt (20 %) ist möglich 


e Diagnostik 


e Troponin negátiy» 
e EKG: ST-Streckensenkungen, — ^) 


e Formen T 
De-novo-Angina: (N Angina pectoris 
Crescendo-Angina: zunehmende Angina pectoris 
Zunahme der Anfallsdauer, Anfallshäufigkeit und Schmerzintensität bei ungenügender Medikamentenwirkung 
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Mögliche EKG-Veränderungen bei der 
Spannung [mV koronaren Herzkrankheit 
A 


R P-Welle normal 
R-Zacke al 
ST-Strecke 


T-W 


Sonderformen 


Prinzmetal-Angina (vasospastische Angina pectoris) 
e Ätiologie: Passagere Koronarspasmen 

e Symptomatik: belastungsunabhängige Angina pectoris 

e Diagnostik 


á x n 


Wáhrend eines Anfalls kommt es háufig zu sehr ausgeprágten EKG-Veránderungen. Im 
Gegensatz zum Myokardinfarkt normalisiert sich der EKG-Befund bei einer Prinzmetal-Angina 
—— HEBR — in kürzester Zeit selbststandig oder nach Gabe von Nitroglycerin. 
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e Prognose: Risiko für einen Herzinfarkt zu erleiden ist 20% ll axa Mols domin 


e Angina-pectoris-Beschwerden, die zu Beginn einer Belastung auftreten, bei Fortführung der Belastung 
jedoch wieder verschwinden 


e Lokale Freisetzung vasodilatierender Metabolite, die aufgrund des anaeroben Stoffwechsels entstehen > 
Verbesserung der myokardialen Perfusion und Sistieren der Beschwerden 


Diagnostik 
Anamnese 
Erfragen von Schmerzcharakter sowie Risikofaktoren und Familienanamnese 


Kórperliche Untersuchung 
Meist unauffallig, jedoch kónnen 


anderer Stelle aufgedeckt werden (z.B. Fehlen der FuBpulse, Strömungsgeräusche über den 
Karotiden oder die peripheren Arterien) 
EKG 


Bei stabiler Angina pectoris meist unauffällig 


Echokardiographie 


ion (Wandbewegungsstörungen), 


Labor 
BB, Kreatinin, Kalium, Natrium, Glukose, HBAIC, gesamte Chol, LDL, HDL und TG. Ggf. 
Troponin POUR 


Ischámiediagnostik 


Kontrollierte kórperliche Belastung, mittels Fahrrad-Ergometer oder Laufband 
e Monitoring mittels kontinuierlicher 12-Kanal-EK G-Ableitung sowie Messung von 
Blutdruck und Herzfrequenz 


e Indikation : Nachweis einer Myokardischámie bei stabiler Angina pectoris 
e  Pathologische Befunde 


e Klinisch :Auftreten von Angina-pectoris eere Ig ji 
e Elektrokardiographisch : Deszendierende oder horizontale ST- Streckensenkungen von 20,1 mV Y 


Bildliche Darstellung der Perfusion des Myokards, zeigt sog. Funktionsstoffwechsel 


Prüfung der Pumpfunktion unter Belastung mit Augenmerk auf regionale Wandbewegungsstórungen 


e Goldstandard zur Diagnostik einer KHK: Nachweis von Koronarstenosen mit 
Bestimmung des Stenosegrades 

e Möglichkeit zur therapeutischen Intervention mittels PTCA/PCI 

„Eine Koronarangiographie sollte nur dann angeboten werden, wenn eine therapeutische Konsequenz im Sinne 


einer Revaskularisation zu erwarten ist!“ NES d 


Differentialdiagnosen 
e Kardial : Akutes Koronarsyndrom. Perikarditis. 
e Gastrointestinal : Refluxkrankheit, Ulcus ventriculi, Osophagusspasmus. 


e Da-Costa-Syndrom (Herzneurose = funktionelle Herzbeschwerden) es handelt sich um Symptome 
(u.a. linksthorakale Schmerzen, Angst), die nicht durch eine somatische Erkrankung ausgelóst werden. 


Therapie 

Allgemeine Mafinahmen 

© Tabakkarenz 

® Diätetische Maßnahmen, Gewichtsreduktion 

© körperliches Ausdauertraining (nach der Einführung der Therapie) 
(9 Blutdruckeinstellung (<140/90 mmHg) 

© Blutzuckereinstellung (HbAIC < 7 96) 

Medikamentóse Therapie 


(CSE-Hemmer : Cholesterin-Synthese-Enzymhemmer) : Z.B. Atorvastatin. Ziel : Senkung 
des LDL-Cholesterins auf Werte unter 70 mg/dL (Ggf. 55) bzw. eine mindestens 50%ige Reduktion des 


Ausgangswertes 
: Acetylsalicylsäure (ASS) 75-100 mg/d 


oder Clopidogrel 75 mg/d 
(Nitroglycerin sublingual bei Bedarf) 
(Amlodipin) 


Antianginüse Therapie : 

+ Beta-Blocker (Bisoprolol). Get. 
Interventionelle und operative Therapie 
Interventionelle therapie 


e Perkutane transluminale koronare mich. (PTCA) = Perkutane 


Koronarintervention mit und Stent-Einlage : Vorschieben 
(avancer) eines Führungsdrahtes (fil-guide) über die Stenose — Einführen eines aufblasbaren 
(gonflable) Ballons — Dilatation der Engstelle (Ballondilatation) — Ggf. Stentimplantation 
e Vorteile : Geringeres Komplikationsrisiko. Kürzerer Krankenhausaufenthalt 
e Nachteile: Ergebnisse bei komplexer KHK schlechter EE eege nde Goes) 


Operative therapie 
° Ra : Überbrückung von Gefäßverschlüssen oder Gefäßverengungen. 


e Vorteile: Bessere Ergebnisse bei komplexer KHK 
e Nachteile: Operationsrisiko 
Kriterien zur Auswahl des Verfahrens 


Komplexität der Koronarstenosen (Bestimmung über SYNTAX-Score) 
Anzahl der betroffenen Gefäße 


Individuelles Operationsrisiko (Bestimmung über Euroscore) 


Prognose 

e Stabile Angina pectoris 
e Jährliche Mortalität: ca. 5% 
e 25% der Patienten erleiden innerhalb von fünf Jahren einen Myokardinfarkt 
e Hohergradige Stenose geht mit schlechterer Prognose einher 


Komplikationen 
Myokardinfarkt 
Plötzlicher Herztod 
Herzinsuffizienz A 
Herzrhythmusstörungen 


Thoraxschmerz ++ 


e Akuter Thoraxschmerz kann Ausdruck vieler schwerwiegender Erkrankungen wie 
u.a. Myokardinfarkt, Lungenembolie, Aortendissektion und (Spannungs-)Pneumothorax sein. 
Daher muss dieses Symptom immer ernst genommen und schnellstmöglich abgeklärt werden! 

e Neben Warnhinweisen, die sich durch die Bestimmung der Vitalparameter ergeben können, 
spielen das EKG, Laboruntersuchungen (insb. "Herzenzyme") sowie die Bildgebung (insb. CT) 
eine wichtige Rolle. Erst wenn akut lebensbedrohliche Diagnosen (insb. kardiale und pulmonale 
Erkrankungen) ausgeschlossen wurden, sollten mittels weiterführender Diagnostik andere (auch 
gastrointestinale, muskuloskelettale oder psychogene) Ursachen in Betracht gezogen werden. 

e Vorgehen : Anamnese (SAMPLE, OPQRST) — Körperliche Untersuchung (Vitalparameter, 
Herz, Pulse, Lungen, ...) — EKG, Labor (Herzenzyme, D-Dimere,...), ggf. Bildgebung (Angio- 
CT) — ggf. weiterführende Diagnostik 


Differentialdiagnosen 
Erkrankung Anamnese/Klinik Diagnostik 


Plötzliches Belastung Atemab Charakteristika 
Auftreten sabhängig hängig 


ACS/Angina X X e Ausstrahlung linke Schulter e EKG: STEMI? 
pectoris (CCS) e Eher älterer Patient e Labor: Troponin T/I 
——— 
Perimyokarditis (X) X e Im Liegen verstärkt e Auskultation: Evtl. 
(oder Perikarditis (Perikarditis) 4 Eher jüngerer Patient ohrnahes Reiben 
oder Myokarditis) e Gef. Infektanamnese e Echo: Perikarderguss 
Tako-Tsubo- X X e Vor allem ältere Frauen e  Herzkatheter ohne 
Kardiomyopathie e Vor Durchführung eines Nachweis einer 
Herzkatheters kaum von Koronarstenose bzw. 
einem ACS zu unterscheiden Gefäßverschluss 


Lungenembolie X X e  Thromboseanamnese/- e Labor: D-Dimere 
befund e EKG, ggf. Echokardio: 
— —— 
e Akuteinsetzende Dyspnoe Rechtsherzbelastung 
e  CT-Angiographie 
(Spannungs-) X X e  Plótzliche Dyspnoe e  Hypersonorer 
Pneumothorax e Spannungspneumothorax: Klopfschall, 
Schocksymptomatik abgeschwáchtes 
Atemgeráusch 
e Róntgen-Thor: gen-Thorax (erhóhte 
Transparenz) 
Pneumonie X e Fieber e  Entzündungsparameter 
e  Dyspnoe, Husten e Röntgen- 
T Thorax (Infiltrat?) 
Pleuritis (sicca) X e Auskultation: 


Pleurareiben 
e  Sono/Róntgen-Thorax 
— Pleuraerguss 


Aortendissektion X X e  Vernichtungsschmerz e Echo 
an Rücken/Abdomen e CI-Angio Thorax und 
Abdomen 


(Stanford A/B?) 


Refluxkrankheit 


Mallory-Weiss- 
und Boerhaave- 
Syndrom 


Storungen der 
Osophagusmotilitat 


Ulcus ventriculi 


Akute Pankreatitis 


Funktionelle 
Herzbeschwerden 


Plotzliches 
Auftreten 


(X) 


(X) 


(X) 


X 


sabhüngig hängig 


Charakteristika 


Im Liegen verstärkt 
Druckgefühl/Sodbrennen 


Unmittelbare Episode 
heftigen Erbrechens 
Mallory-Weiss-Syndrom: 
Hámatemesis 
Boerhaave-Syndrom: Haut- 
oder Mediastinalemphysem 


NSAR-Einnahme 
Evtl. Hámatemesis, 
Teerstuhl 


Gürtelförmiger Schmerz mit 
„Gummibauch“ 


In stressigen Situationen 
o Streng linksthorakale 


Schmerzen (da wo das 
Herz ist) 

o Angst 

o  Tachykardie 


Schwellung der Rippenknorpel am Ansatz des Sternums), Herpes zoster 


Diagnostik 


Gastroskopie 


Endoskopie 
Boerhaave-Syndrom 
o Röntgen mit 
wasserlóslichem 
Kontrastmittel 
o £T 


Anämie (Blutung) 
Gastroskopie 


Lipaset 
Sono. Ggf. CT 


Unauffallig 
Ausschlussdiagnose 


Muskuloskelettaler Schmerz, Interkostalneuralgie, Tietze-Syndrom (Schmerzen und 


SIEG 
Late 


27 0» 
-II (-90°) -Il 


aVR 
-150° 


+ 180° 


-aVL 
+ 150° 


I. Definition 
e ACS: Plaqueruptur mit Thrombusbildung und Verschluss einer Koronararterie, die zu 
einer Ruheischämie führt. 
e Myokardschádigung : Erhöhung des Troponins. Sie kann akut oder chronisch sein 
e MI: Zelltod von Herzmuskelzellen in Zusammenhang mit klinischen Zeichen einer 
akuten Myokardischamie = Myokardschädigung durch akute myokardiale Ischämie 


II. Formen 
o Grad II - Geringe Sympt ik Weg n ler Geer Aktivität 
e. . . H Grad III - Erhebliche Symptomatik bei normaler körperlicher Aktivität 
A. I o Grad IV - Beschwerden bereits bei geringer Belastung und/oder in Ruhe 
e an E20 min) Ggf. oder zunehmende — ykuscimore 


AP n CCS III oder a 


e EKG: ST- Secrets? 5 m joe Ggf. unauffalliges EKG 
Troponin negativ. 


B. Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt(NSTEMH) ` Mose dr Tmenscnicht 


Infarkttypische Symptomatik (>20 min) 
Verzögertes oder fehlendes Ansprechen auf Nitrate 


eckensenkungen (20,5 mm), T-Negativierungen. Gef Sransitorisehie ST- 
jg) "d 


e EKG: 


e Infarkttypische Symptomatik (>20 min) 
Verzögertes oder fehlendes Ans prechen auf Nitrate 
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III. Pathophysiologie A E 
A. Risikofaktoren und Pathogenese der Atherosklerose > KHK | VS. V 
B. Relative Koronarinsuffizienz —^ KHK EH PI : 


C. Absolute Koronarinsuffizienz . 
1. Instabile Angina pectoris: 
2. Myokardinfarkt : 


e STEMI 0 ompletten Verschluss 
e NSTEMI: durch teilweisen Verschluss mit distalen 


Embolien (Verschleppung) 
IV. Atiologie 
e Atherosklerotische Plaqueruptur mit Thrombusbildung: meistens 


: selten 
*  Erhóhter myokardialer Sauerstoffbedarf : Anhaltende Tachykardie 
= Reduziertes myokardiales Sauerstoffangebot : Koronarspasmen (Prinzmetal- 
Angina), Koronardissektion (iatrogen bei Herzkatheteruntersuchung, traumatisch oder 
spontan), Koronare Thromboembolie 
‚entioi ion : PCI-assoziiert (Thrombose. Restenose), Bypass-assoziiert 


V. Symptome/Klinik 


A. Symptome 

e Akut einsetzende, anhaltende Retrosternale Schmerzen oder Druckgefühl. Ausstrahlung in 
den linken Arm, Hals, Unterkiefer, Oberbauch oder Rücken 

e Begleitsymptomatik ` Unruhe, Angst. Ggf. Dyspnoe, Nausea, Emesis, Hyperhidrosis 

B. Besonderheiten 


e Diabetiker : Häufig „stumme Infarkte‘ 


Niereninsuffizienz erschweren andersartige, „atypische“ Symptome (abdominelle Schmerzen, Übelkeit, 
zunehmende Luftnot) die Diagnose eines Myokardinfarktes!“ 


VI. Diagnostik Anm, Ku et labor Edeltrdetgti, Loon ire 


A. Anamnese 


e, Orthopnoe, Kaltschweißigkeit 


e 12-Kanal-EKG : C10 minach Erstkontakt. Wiederholung: Nach 6 und 12 Stunden) Gef. 
r Ra 


Ableitung zusatzlicher Kanale (z.B. bei V.a. Hinterwandinfarkt oder Rechtsherzinfark 
e Monitoring: Kontinuierliche Ableitung bis zur Intervention bzw. Ausschluss eines Myokardinfarktes 


«(In mind. zwei b 
ws €""FürST-Hebungenin V2 und V: ` — — 
«= Manner «40 Jahre: ST-Hebunge \>0,25 h V (=2,5 mm) 
= Männer >40 Jahre: ST-Hebungen P0,2]mv (=2 mm) 
« Frauen: ST-Hebungen 70,15|mV (— T,5 mm) 
rktzeichen: spiegelbildliche ST-Senkungen 


"n 


In diesem Fall sollte ein zweites EKG zusätzlich mit den Ableitungen von V7-9 erfolgen.“ 


e Linksschenkelblock: Sgarbossa-Kriterien-ermóglichen Diagnose eines STEMI bei LSB. Diagnose eines 
STEMI sobald eines der folgenden drei Kriterien positiv ausfällt : 
= Konkordante ST-Hebung >1 mm (V5, V6, I, aVL) s . 
=  Konkordante ST-Senkung 21 mm (V1-V3) 7 bzw. ST-Streckenhebung 25 mem 
"=  Diskordante ST-Hebung >4 mm bzw. >25% vom S (V1-V3) Ableitungen mit: einer negativen:QRS- 


e Stadienhafter Verlauf des STEMI SE 
e Frühstadium : T-Überhöhung, sog. ,,Erstickungs-T“. 
e Stadium 1: Zusätzlich ST-Streckenhebung 
e Stadium 2 : ST-Strecke senkt sich ab. Terminale T-Negativierung, R-Verlust, 
pathologische Q-Zacke (Breite >0,03 Sekunden, Tiefe > 1mm oder 0,1mV). 
e Stadium 3: (chronisches Stadium) Persistierende Q-Zacke. Ggf. persistierende T- 
Negativierung 


e SE GN : Schenkelblock, Herzschrittmacher, Perimyokarditis, 


Gchenketblock Brugada-Syndrom, Herzwandaneurysma, Tako-Tsubo-Kardiomyopathie, 
Hu acte di verfrühte Repolarisation —— ice 
Vu 
tmt i 
TE 
LE 


enachbarten nm mV (7 1 mm), gemessen am J-Punkt 
—————_—_—Saoo2OA ____ 


m - ; 


Sonden - Indirien 


LSB ohne akute Ischämie LSB mit akuter Ischämie 


1 Ablei 


Überhöhte T-Welle 


Oben: Physiologisches EKG. Unten: Deutlich überhöhte, ,zeltfórmige" T-Welle. Auftreten: Physiologisch bei hohem Vagotonus (,vegetatives T"); pathologisch bspw. bei 
Hyperkaliämie oder als frühes Infarktzeichen (sog. ,Erstickungs-T"). 


Minuten bis Stunden Stadium 1 
HEP GT Comite ob 
REC SE BEE 
MÁS Stadium Zwischenstadium 
Ji P-vanust 1 
podbelanischr Q 
Z2aclle 
â Folgestadium bzw. 
` Stadium 3 chronisches Stadium 
To 


Stadienhafter Verlauf des STEMI 


Schematische Darstellung typischer EKG-Veránderungen im Verlauf eines STEMI. 
Es muss betont werden, dass die entsprechenden Veránderungen nicht immer in der hier gezeigten stereotypen Art und 
Weise ablaufen - beispielweise kann im chronischen Stadium auch eine T-Negativierung persistieren. 


TEE T-Überhöhung, sog. „ETStIGKUNGESTE, 
Stadium 1: Zusätzlich ST-Streckenhebung | 
ST-Strecke senkt sich ab. Terminale T-Negativierung, R- 
Verlust, pathologische Q-Zacke (Breite 20,03 Sekunden, Tiefe = 1mm. 
oder 0,1mYV). 


Stadium 3: (chronisches Stadium) Persistierende Q-Zacke. Ggf. 
persistierende T-Negativierung 


12-Kanal-EKG bei Vorderwandinfarkt (STEMI) 


12-Kanal-EKG mit 50mm/s Vorschub: Sinusrhythmus; Kammerfrequenz ca. 68/min; Indifferenztyp; Zeiten unauffällig: PQ ca. 180ms, QRS ca. 80ms, QT ca. 400ms; auffällig sind 
ST-Strecken-Hebungen in aVL und V2-V5; außerdem Q-Zacke in aVL; insbesondere die ST-Hebungen aus der R-Zacke heraus in V3-V5 sind als akute Ischämiezeichen zu bewerten; 
Diagnose: akuter ST-Strecken-Hebungsinfarkt (STEMI) der Vorderwand im Stadium I. 


Anamnese: 77-jähriger Patient mit Herzschrittmacher, der vor einer Woche über 
Brustschmerzen klagte und aktuell luftnótig ist. EKG (12-Kanal-EKG, 
Papiervorschub von 50mm/s): Herzfrequenz ca. 90/min, Indifferenztyp (Ableitungen 
I, Il und Ill positiv, SI, Verdacht auf Vorhofflimmern bei unregelmäßigem Rhythmus 
und nicht sicher abgrenzbarer P-Welle, präterminale bis terminale T-Negativierung in 
den inferioren Ableitungen II, Ill, aVF, zusätzlich pathologisches Q (20,04 Sek.) in III 
und aVF, dezente horizontale ST-Streckensenkung in lund V2, deszendisrende ST- 
'Senkungen mit praterminal negativem T in V4-V6, 


typischem schenkelblockartig 


athologisches Q und 
terminale T-Negativierungen in Il, Ill, aVF, spiegelbildlich indirekte Infarkt- bzw. 
Ischämiezeichen in I, V2 und V4-6), der teilweise durch eine ventrikuläre 
Herzschrittmacherstimulation maskiert wird. 


Iek 
E 
gras Tyr 
e Extrakardiale Ee Hyperkaliämie, i 
Lungenembolie 


e Infarktlokalisation ousgealehntey VWI 
e RIVA (W1-V4) Ggf. auch V5, V6, I, aVL) 
e Seitenwandinfarkt: RCX oder RIVA (V55V6;d;aVE) 
e Hinterwandinfarkt : RCA oder RCX (Inferiorer HWI : II, III, aVF. Posteriorer 
HWI: V7-V9) Breite 7003 


m of mV 
e Zeichen eines älteren Myokardinfarktes : Pathologische Q-Zacke Whe 71"? 


e Signifikante-horizontale oder deszendierende ST-Senkungen: In mind. zwei 
benachbarten Ableitungen 720,5 mm, gemessen am J-Punkt D) 


e T-Inversion (terminale T-Negativierung): In mind. zwei benachbarten Ableitungen 
(ggf. mit deutlich positivem R oder R/S-Verhältnis 71) ul 4 


D. Labor A ko 
Labordiagnostik 


o 1. Messung: Bei Erstkontakt 
o 2. Messung: Nach @Stunden bzw. nach(BsStunden bei hochsensitiven Assays 


Anstieg Maximum Normalisierung Charakteristika 


Biomarker 

Troponin T/I |] 6h e- 6-14 Tage à Wichtigster Marker für Herzinfarkt 
Myoglobin KE 6-12h 24h Nicht herzspezifisch 

Enzyme 

Kreatin | CK- [Be h 12-24 h 2-3 Tage Nicht herzspezifisch 

kinase Gesamt 


CK-MB Herzspezifisch 


yokarditis, Lungenembolie, Tachykarde Herzrhythmusstörungen, 


- -Kardiomyopathie 
e C EE Ursach en; Niereninsuffizienz, Schlaganfall, Sepsis 


Standardlabor | 
BB, Kreatinin, Kalium, Natrium, Glukose, HBAIC, gesamte Chol, LDL, HDL und TG, Quick-Wert, 
aPTT, (Ggf. BNP, D-Dimere) 
E. Echokardiographie 
Beurteilung der globalen und regionalen Myokardfunktion (Wandbewegungsstórungen), 
Abklarung von Differentialdiagnosen (Aortendissektion, Lungenembolie), Detektion von 
` Komplikationen (Aneurysma, Klappeninsuffizienz, Perikarderguss). 
F. Koronarangiographie 
Nachweis von Koronarokklusion und Móglichkeit zur therapeutischen Intervention 


VII. Differentialdiagnosen 
e Kardial : Perikarditis, Myokarditis, Tako-Tsubo-Kardiomyopathie 
e Pulmonal : Pulmonalembolie, Pneumonie, Pleuritis, Pneumothorax 


Schematische Übersicht über die Koronararterien und ihre Bezüge zu den EKG-Ableitungen 


R. nodi sinuatrialis 
(Sinusknoten) 4 


RIVA 


R. atrialis 
(Atrium) 


R. coni arteriosi 


R. marginalis dx 


aVF 


00:51 Tue 19. Oct 


< Myokardinfarkt 


Linksversorgungstyp Normalversorgungstyp Rechtsversorgungstyp 
(20%) (55%) (25%) 


R. interventricularis posterior R. interventricularis posterior 


Facies sternocostalis 


Facies diaphragmatica 
(ventrale Ansicht) 


(dorsokaudale Ansicht) 


Aorta ascendens Aorta 


R. ncdi sinuatrialis 
A. coronaria dextra 
R. coni arteriosi 


A. coronaria sinistra 
- R. coni arteriosi 


Rood sinuatrialis 


R. circumflexus 
Rr. atriales dextri 


- R. marginalis sinister 


1 i 1 R. nodi atrioventricularis 
R. ventricularis dexter - 


R. lateralis diagonalis 
A. coronaria dextra 


R. interventricularis 
posterior 


Rr. interventriculares 
septales 


R. marginalis dexter R. interventricularis 
anterior 


R. interventricularis posterior 
R. nodi atrioventricularis 
R. posterolateralis dexter R. posterior ventriculi sinistri 


Rr. interventriculares septales 


R. posterolateralis dexter 
R. posterior ventriculi sinistri 


EKG mit akutem Vorderwandinfarkt 


73-jähriger Patient nach erfolgreicher kardiopulmonaler Reanimation, der ein akuter Thoraxschmerz und eine Bewusstlosigkeit vorausgegangen war. 12-Kanal-EKG, 
Papiervorschub 25mm/s: 


Herzfrequenz ca. 90/min, Sinusrhythmus, Linkstyp,ventrikulare (A) und supraventrikuläre((B) Extrasystolen,|ST-Hebungen in allen Brustwandableitungen sowie in Ableitung | und 
aVL, am deutlichsten in V2-V4, deutliches Q in V3 (in dieser Ableitung immer pathologisch). 


Diagnose: Akuter Vorderwandinfarkt 


00:52 Tue 19. Oct 


< Myokardinfarkt 


EKG mit ST-Hebungsinfarkt der Vorderwand 


62-jährige Patientin mit Übelkeit und bis in den Thorax ziehenden Oberbauchschmerzen. 12-Kanal-EKG, Papiervorschub 50mm/s: Herzfrequenz ca. 65/min, Sinusrhythmus, 
Indifferenztyp (I,II und III positiv und I>III), PQ-Zeit ca. 0,14s (normwertig), ST-Streckenhebungen in V2-V6 und angedeutet in | und aVL. Diagnose: Akuter Vorderwandinfarkt 


© Urheberrechte 


00:53 Tue 19. Oct 


< Myokardinfarkt 


Vorderwandinfarkt in subakutem Stadium 


58-jáhriger Patient mit intermittierenden retrosternalen Schmerzen seit 2 Tagen. 12-Kanal-EKG, Papiervorschub 50 mm/s: Herzfrequenz ca. 60/min, Sinusrhythmus, 
Indifferenztyp (Ableitungen I, II und III positiv und ls, PQ-Zeit noch normwertig mit ca. 0,18 Sekunden; QRS-Komplex nicht verbreitert, in den Ableitungen aVF und V1-4 
dezente ST-Streckenhebung; terminale T-Negativierung in V1-5 sowie | und aVL (vertikal bis nach rechts verlaufende Winkelhalbierende, in V4 exemplarisch dargestellt). 
Diagnose: Vorderwandinfarkt im Zwischenstadium. 


© Urheberrechte 


00:54 Tue 19. Oct T 74% m 


< Myokardinfarkt 


Hinterwandinfarkt 
12-Kanal EKG-Befund, Papiervorschub 50mm/s: 


Normofrequenter Sinusrhythmus, Steiltyp, signifikante (>0,1mV) ST-Hebungen in II, Ill, aVF, sowie nicht-signifikanter, erhöhter ST-Strecken-Abgang in V5 und V6 mit 
spiegelbildlichen ST-Senkungen in I, aVL, V1-4. Entsprechend einem akuten transmuralen Hinterwandinfarkt. 


© Urheberrechte 


® 
(i) 


e Mediastinal : Aortendissektion 


e Gastrointestinal : Refluxkrankheit, Ulcus ventriculi, Ösophagusspasmus, akute 
Pankreatitis 


e Da-Costa-Syndrom (Herzneurose = funktionelle Herzbeschwerden) 


Mowlesing 


e 2 Ot 
VIII. Therapie L Tage) 
A. Erstmafinahmen ` err 
_ ev d (eus d wh 
- Gefäßzugang npl ions Ae F 


- pn (per Maske oder Nasensonde) bei Sauerstoffsättigung <90% sun! 


- Intramuskuläre Injektionen vermeiden 
- Reanimationsbereitschaft: Defibrillator bereithalten, ggf. Elektroden aufkleben 


- Intensivmedizinische Überwachung: Mind. 24 h erforderlich (nach Reperfusionstherapie) 


. B. Medikamentöse Therapie 
e  Thrombozytenaggregationshemmer: Acetylsalicylsäure 250 mg i.v. Qder p. 
+ Ticagrelor 180 mg oral (Alternativ: Prasugrel oder Clopidogrel) 
e Antikoagulans : Unfraktioniertes Heparin. SV d niedermolekulares Heparin SCH iv lus wë . C 
` Analgesie und Beruhigung : Morphin 2.5 5 mg iv.) Diazepam be Sen daa A npe 
bse Therapie (Bei instabiler AP oder NSTEMI): Nitrate (Nitroglycerin 
a ad i.v.) \Beta-Blocker (Bisoprolol, bei stabilen Patienten) CT bei ben wee HY) Allee 20 Siet, Ern 
torvastatin4o-sone go © |. Rinke V weg limmas (Wedel. 267 Ee 
& Corsocste e bedarf 


7^ore po. - 


mit folgender perkutaner 
transluminaler koronarer Angioplastie (PEGA) = Perkutane Koronarintervention 


«PCDP: mit Ballondilatation und Stent=Einlage (Technik : siehe KHK 
e Indikationen der primären PCI: Immer iens erhal von 120 min verfügbar 2 
@ (<12 h nach Symptombegi — — — 
€ (>12 h nach Symptombeginn} falls weiterhin Symptome, hämodynamische Instabilität oder 
mien 
© (2% sach Symptombeginn möglich als Routine-PCI 
e Bevorzugter Zugangsweg: Radial (vs. femoral). 
e Bevorzugtes Verfahren: Stent-Implantation (vs. Ballonangioplastie). 
e Stent der Wahl: DES (Drug-eluting-Stent = Medikamentenfreisetzender Stent) 


der 2. Generation (vs. BMS : Bare-Metal-Stent) 


e Alternativ: Thrombolytische Therapie (,,Lysetherapie“) = Fibrinolytika, Thrombolytika 
ln Ser EE lv. ) 


Blutungskomplikationen mög möglich 
e Bei Fehlgeschlagene Fibrinolyse: Sofortige Angiographie und Rescue-PCI 
© Auch nach erfolgreicher Lyse sollte im Verlauf eine Koronarangiographie erfolgen 


NSTEMI 
Durchführung einer PTCA innerhalb von 2-72 h (nach Risikoabschätzung).. 
Operative therapie (Bypass-Operation) 

Bei ungeeigneter Anatomie für eine PTCA 


Primäre PCI bei NSTEMI [17][18] 


Indikation : Bei hohem Risiko, d.h. anhaltenden ischamischen Symptomen und 
o der kardiogenem Schock 


o 
o lebensbedrohlichen zeiten 
d 


o es Myokardinfarktes 


o akuter Herzinsuffizienz mit refraktarer Angina oder ST-Streckenveränderungen 
EES be 


intermittierender ST-Streckenhebung 
Patient:innen mit oraler Antikoagulation 
o PCl ohne Pausierung der oralen Antikoagulation 
W Unter VKA: Kein UFH, wenn INR-Wert >2,5 


W Unter NOAK: Zusätzlich niedrig dosiertes parenterales Antikoagulans 
o ASS:Indiziert 


o P2Y12-Rezeptorantagonisten: Vorbehandlung vermeiden 
o Glykoprotein-IIb/Illa-Antagonisten: Nur bei periprozeduralen Komplikationen 


Postinterventionelles er ag [13][15] 
o Sofort nach Intervention un 
o Im Verlauf nach 2-4 h 

Abhangig von Empfehlung des Interventionalisten 


o Duplex-Sonografie: Bei Nachweis eines Strómungsgeráusches 


telemetrisch): Für mind. 24 Stunden 

Am Folgetag nach Intervention 

Blutbild, Gerinnung, CK, Troponin, Kreatinin 

24-48 h abhängig von Infarktgröße und klinischem Verlauf 


inschátzung der Pumpfunktion: Bei reduzierter linksventrikulárer Funktion medikamentóse 


Therapieanpassung 
o Ausschluss von Komplikationen 


Medikamentöse Fibrinolyse (STEMI) 
Eine medikamentöse Fibrinolyse sollte in Deutschland nur in Einzelfällen nach sorgfältiger Risiko-Nutzen- 
Abwägung unter Einbeziehung von Alternativen (bspw. verspätete primäre PCI) erfolgen! 
Allgemeines [13][15] 
* Indikation 


zurückliegend 
o Ggf.\,Notfall-Lyse“ bei erfolgloser Reanimatio: 


* Durchführung: Innerhalb von 10 min nach STEMI-Diagnose 
* Verlegung in PCI-Krankenhaus: Sofort nach Fibrinolyse 

o Bei anschließender PCI: DAPT aus ASS + P2Y12-Inhibitor für 12 Monate 
* Beurteilung der Wirksamkeit: 60—90 min nach Fibrinolysebeginn 

o Erfolgreiche Fibrinolyse: Angiografie 2-24 h nach Fibrinolysebeginn 

o Fehlgeschlagene Fibrinolyse , Reokklusion oder Reinfarkt : Sofortige Angiografie und Rescue-PCI 
* Komplikationen: Schwerwiegende Blutungen móglich (z.B. intrazerebrale Blutung) 

Medikamente [13][15] 

* —Tenecteplase i.v. 


o Alternativen: Streptokinase , Alteplase (tPA) , Reteplase (rPA) 
+ ASS p.o. oder i.v. und Clopidogrel oral 
+  Enoxeparin i.v., dann s.c. 

o Alternativen: UFH oder Fondaparinux i.v. 


Kontraindikationen[13][15] 
* Absolute Kontraindikationen 
o Vorherige intrakranielle Blutung oder Schlaganfall unbekannter Ursache 
a 


o Ischämischer Schlaganfall in letzten 6 Monaten 


o Verletzung des ZNS, Neoplasien, arteriovenöse Malformation 
o Trauma/Chirurgie/Kopfverletzung im letzten ( 


15 mg Bolus i.v/dann über 
30 min 0,75 mg/kgKG (bis 
max. 50 mg) i.v./dann über 
60 min 0,5 mg/kgKG (bis 
max. 35 mg) i.v. 


Ausnahme: Menses) 


o Magen-Darm-Blutung im letzte 


o Bekannte Blutungsstörun ON 
o Aortendissektion 
Nicht komprimierbare Punktionsstelle in den letzten 24 Stunden 


* Relative Kontraindikationen 
o TlAin letzten 6 Monaten 


o Orale Antikoagulation 


o 


o Schwangerschaft oder Entbindung in letzter Woche 
o Refraktáre Hypertonie 

o Fortgeschrittene Lebererkrankung 

o |nfektióse Endokarditis 

o Aktives Magengeschwür 

o Langwierige oder traumatische Reanimation 


IX. Komplikationen 


© 
© 
© 


rhythmusstörungen : Ventrikuläre Extrasystolen, Ventrikuläre Tachykardien, 
ammerflimmern, Vorhofflimmern 


herzinsuffizienz : Kontraktionsausfall. Akute Mitralklappeninsuffizienz 
ıktion oder Riss eines Papillarmuskels —— col 


erzwandruptur mit Perikardtamponade. Ventrikelseptumruptur 


ndaneury: (Ventrikelaneurysma) 
inweis: Persistierende ST-Streckenhebungen. Diagnostik: Echokardiographie 

Komplikationen : Herzrhythmusstörungen, Ruptur, Thrombusbildung — Arterielle Embolie 

Therapie: Zunächst Antikoagulation, ggf. Operation 


ium 5D mit NSAR 


(Dressler-Syndrom, ,,Spatperikarditis“): autoimmune 


X. Prävention (Sekundärprophylaxe) 
D. Allgemeine Maßnahmen 


XI. 


Tabakkarenz 

Diätetische Maßnahmen, Gewichtsreduktion 
körperliches Ausdauertraining 
Blutdruckeinstellung <140/90 mmHg 
Blutzuckereinstellung (HbA1C < 7%) 


E. Medikamentöse Therapie 


Thrombozytenaggregationshemmer: 


e ASS 75-100 mg/d lebenslang. 
e Zusätzlich ein P2Y7>-Rezeptorantagonist für bis zu 12 Monate (duale 
Thrombozytenaggregationshemmung). Ticagrelor x/d 


(Alternative : Prasugrel oder Clopidogrel) 
Statine : z.B. Atorvastatin. Ziel : Senkung des LDL-Cholesterins auf Werte unter 55 mg/dL bzw. eine 
mindestens 50%ige Reduktion Se 


RE" u " TES 
ACE-Hemmer : Ramipril (oder Sartan) ^ 25 ^4 er} inge Mp. prt 
Beta-Blocker : Bisoprolol Lag ng 10-0 
Prognose 
Die Killip-Klassifikation dient der Prognosebeurteilung in der Frühphase nach einem Myokardinfarkt 


Killip-Klassifikation 


Killip- Ausmaß der En is : 30-Tages- 
Stadium Linksherzinsuffizienz Symptomatik/klinische Zeichen Mortalität 
I keine keine <5% 
"T basal betonte Rasselgeráusche, evtl. Auftreten eines 3. 
€ H e 0, 
II mäßig A Ki reste <20% 
III schwer grobblasige Rasselgeráusche über der ganzen Lunge <40% 
: Blutdruck <90 mmHg systolisch, Oligurie, periphere <900 
Iv kardiogener Schock Zyanose und Kaltschweißigkeit 50% 


Koronararterielle Bypasschirurgie +- 
Definition 
e Aortokoronarer Bypass (ACB): 


unte 

, das die Aorta mit einer Koronararterie verbindet 

- „Als Graft-Gefäß können sowohl Arterien als auch Venen verwendet werden, wobei 

- Ein koronarer Bypass ist eine symptomatische Therapie, keine kurative. 

Ablauf/Durchführung 

e Grundprinzip : Thorakotomie (standardmäßig als komplette mediane Sternotomie) — 
Erstellung eines extrakorporalen Kreislaufs (Herz-Lungen-Maschine) — Kardioplegische 
Stilllegung des Herzens — Anastomosierung der Bypassgefäße distal der Stenose der 
Koronararterie unter Verwendung autologer Gefäße 

e  Revaskularisationsmóglichkeiten 


o Arterieller Bypass : A. thoracica interna : Gute Zugänglichkeit, räumliche Nähe zum Herzen 
o Aortokoronarer Venenbypass (ACVB) : als Alternative. Vena saphena magna 


Lal Voten? 


® Bei persistierender Symptomatik trotz optimaler konservativer Therapie:(Jede Stenose >50% 


Hauptstammstenose der linken Koronararterie'>90%)(bzw. >50% ) 
- Proximale RIVA:Stenose >50% 

* Stenose >50% in der letzten verbliebenen offenen Koronararterie 

* Zwei- oder Dreigefäßerkrankung mit Stenosen je >50% und LVEF <35% 


GC Nachweis eines großen Ischämiegebietes (Einschränkung der linksventrikularen Funktion >10% 
und/oder FFR <0,75) 


Hauptstammstenose 7 ^0 d 
Abgangsnahe RIVA-Stenose > Sol 
Come) 


2. od- D 
= 3-Gefäß-Erkrankung Sa 


+ wet 4351. 


3 ) H DC 
E» , mi Ok E Se 


Arteria-mammaria-Bypass 


Venenbypässe 


Aortendissektion ++ 
Definition 


` Auftrennimpder Aortenwandschichten durch(Einblitunin die Media und Kusbildung) 
eines wahren und — 


Atiologie (Risikofaktoren) n^ 
e Grunderkrankungen : , Arteriosklerose, 


e  latrogen De Baksy 1 De Bakey I De Baksy I 
e Genetisch : Marfansyndrom, Bikuspide Aortenklappe ( | 
Klassifikation (Stanford-Klassifikation) ———__ 


e Stanford-Typ A: Betrifft die Aorta ascendens 
+ Stanford-Typ B: Betrifft die thorakale Aorta ab Arcus aortae- 


Pathophysiologie 
e de „Entry“) — Einblutung in die Media mit Bildung 


— Sess 
eines falschen Lumens. 
Symptome/Klinik ei 
„Verniehtungsschmerz«, plötzlich einsetzende, stärkste 
(Brust-)Schmerzen, ggf. Rückenschmerzen 


Symptome einer —-—-—— eines 
Neurologische Ausfallerscheinungen, periumbilikale, kolikartige Schmerze 
Symptome einer Perikardtamponade oder 
Diagnostik 


Kórperliche Untersuchun 
e Evtl e nach Lokalisation (A. carotis, A. subclavia, A. radialis, 


A. femoralis 


Aorta asceı IS, Aorta ascendens, Aorta descendens, 
nach distal unbestimmt isoliert nach distal unbestimmt 


ei Dissektion vom Typ A nach Stanford 


O Differenz zwischen tatsächlicher Herzfrequenz (Auskultation) und peripher palpiertem Puls. 


O 
Laboruntersuchungen 

gou : als Entscheidungshilfe vor Bildgebung bei Patienten mit uneindeutiger klinischer Symptomatik 
roponin, Blutbild , Kreat, ALT/AST, Laktat, LDH, CK, BGA 

EKG 
e Ausschluss bzw. Differentialdiagnose eines Myokardinfarktes 


Bildgebung 


Thorax, Abdomen, ggf. Hals) : In den meisten Fällen Mittel der Wahl 
o Darstellung der gesamten Aorta sowie der Dissektionsmembran 
Transthorakale Echokardiographi transösophageale Echokardiographie (TEE). 


EE 
D Ggf. Nachweis eine 
e Seer Anno Darstellung der abdominellen Aorta 
Differentialdiagnosen 


e Siehe: Differentialdiagnose Thoraxschmerzen 


Therapie 


: ıenz: Ziel-Blutdruck ca. 120 mmHg systolisch, 
Zicl- pue "m 60 Schläge/Minute, vorzugsweise Gabe von Betablockern 


Schmerztherapie: Analgesie mit Opioiden, insb. Morphin 


e Notfall-Indikation 


o Aortendissektionen vom Typ A nach Stanford 
o Ggf. Akute komplizierter Aortendissektion Typ B nach Stanford Pi 
e Vorgehen:Offen chirurgische)Implantation einer Kunststoffprothese 


Indikation: Aortendissektion Typ B nach Stanford 
e Vorgehen: Zugang über A. femoralis. Einsatz eines Stentgrafts 


e Alternative: Konservative Therapie (siehe allgemeine Maßnahmen) 
Komplikationen 
Perforation bzw. Ruptur ` 


e  Schock-Symptomatik — Indikation zur Notfalloperation 


Spezifische Komplikationen der{Stanford=Typ-A=Dissektion 


durch Verlegung der Koronararterien 


(neu aufgetretenes Diastolikum, Dyspnoe) 
MM — M M—— M un 
it kardiogenem Schock 


° Ischämischer Schlaganfall durch Verlegung hirnversorgender Gefäße 
Gemeinsame Komplikationen S 
e Blutung in Thorax (Hämatothorax), d Abdomen 


Oloskruchter 
erlegung von Arterien mit konsekutiver 
o Truncus coeliacus, A. mesenterica superior/inferior — 


o  Nierenarterien 


o  Extremitätenarterie > Akute Extremitätenischämie 


Prognose 
e 10-Jahres-Uberlebensrate bei akuter Dissektion beträgt 50% 
e 30-Tage-Letalitat 
o Typ-A-Dissektion : Bei konservativer Therapie 60%. Mit Operation 20% 
o Typ-B-Dissektion : Bei endovaskulärer Therapie 10%. Mit Operation aufgrund von Komplikationen 30% 


Phlebothrombose (Tiefe Beinvenenthrombose) ++ 
TVT ist die 


begünstigende Faktoren): Veränderung der Blutzusammensetzung 


der Strömungsgeschwidigkeit (Stase) oder Endothelschädigung. 
Risikofaktoren 


| 
2e EE, Operation, Schlaganfall, Myokardinfarkt, 


Herzinsuffizienz, ...) 


(5 
he BMI >30) 


e Ei ad bekt 
ge cette 


n (erworbene Form der(Thrombophilie Jturch Autoimmungenese) 
1ili€é)(autosomal-dominant vererbt) ` Aktiviertes Protein C (APC)- 
Resistenz (F Ree Los en-Mutation), Faktor-VIII-Erhóhung, Prothrombin-Mutation, 
Protein S-Mangel, Protein C-Mangel, Antithrombin-Mangel. 


- Am häufigsten ist die APC-Resistenz. 
- Sehr hohes Risiko für eine TVT, aber sehr selten : APC-Resistenz homozygot, Prothrombin-Mutation 


homozygot 
- Protein S ist auch während der Schwangerschaft und bei Einnahme von Kontrazeptiva vermindert. 


- Protein C ist auch bei disseminierter intravasaler Gerinnung (DIC) vermindert. 
- Antithrombin ist auch bei DIC, Leberzirrhose, nephrotischem Syndrom verminder. 
NB: 
Lokalisation der TVT Se 
e Proximal: Beckenvenenthrombose (15%). Oberschenkelvenenthrombose (50%). ) 
Popliteavenenthrombose (15%) 
e Distal : Unterschenkelvenenthrombose (20%) 


m. em 


Qu 


Sonderformen 


Definition&Verschluss) ller Venen einer Extremität mit sekundäre Kompression der Arterien 
Klinik : Starke Schmerzen und Schwellun t, Zyanose, Pulse nicht tastbar 


Diagnostik; uplexsonograghie der Beinvenen SS 
"E 


` Notflloperation : Venóse Thrombektomie mit Fasziotomie 
Fibrinolysetherapie, bei Versagen der operativen Therapie 
° Komplikationen : Volumenmang 


mit akutem Nierenversagen | 
Prognose: Hohe Letalität 


Atiologie : Primär im Rahmen eines . Sekundär („Thrombose durch extreme ` 
lastung des Arms = Paget-von-Schroetter-Syndrom. 


e Diagnostik : Duplexsonographie der Beinvenen, 


e Therapie (rs dre Monat t danach in sat Es Dosierung bis 


sechs Wochen nach der Geburt 
Passagere Katheter (ZVK, Shaldon-Katheter für Dialyse) 


Therapie : 
werden entfernt. Permanente Kathetersysteme (z.B. Port) werden bei Okklusion oder Infektion explantiert 


Kl _ 


Diagnostik 

Anamnese 

Symptome, Risikofaktoren einer TVT 

Körperliche Untersuchung 

e Schwellung, Ödem, Überwärmung, Sichtbare Kollateralvenen 
Meyer-Zeichen: adenkompressionsschmerz x rec 
Homans-Zeichen: Wadenschmerz bei Dorsalextension des FuBes 

Y Sa Payr-Zeichen: Fußsohlenschmerz bei Druck auf mediale Fußsohle ZE 

Bestimmung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer TVT (mittels Wells-Score) 

e Parameter: Z.n. TVT. Operation oder Immobilisierung. Malignom. Klinische Zeichen einer TVT 
(Schmerz, Schwellung, Odem, Beinumfangsdifferenz >3 cm, Sichtbare Kollateralvenen). 
Alternative Diagnose mind. ebenso wahrscheinlich wie TVT (-2). 

e Interpretation : 1 Punkt für jedes Parameter 

= <2: TVT unwahrscheinlich. 22: TVT wahrscheinlich 

Labor 

e D-Dimere?(siehe Lungenembolie) 

e BSG-Erhóhung, Leukozytose 


Bildgebende Verfahren 
WU HEE RCO TLE : Goldstandard 


e Die tiefen Beinvenen werden in Abständen von wenigen Zentimetern durch Ausüben 
von Druck mit dem Schallkopf auf ine Komprimierbarkeit seprot 
e Zur Beurteilung der Beckenvenen und V. cava inferior ist Farbduplex hilfreich 
Ursachensuche 
e o e ei Thrombosen mit unklarer Atiologie (insb. bei Patieme( 50 Jahre)» pd- H 
o  Abdomensonographie, Róntgen-Thorax, gynäkologische Untersuchung bei Frauen, ggf. (Lo -t 
Abdomen- und Thorax-CT - 
e Thrombophilie-Diagnostik : oy OI 
[9] D ( C 


o Mindestens 2 (4?) Wochen nach Absetzen einer. 
o  Faktor-V-Leiden-Mutation, Prothrombin-Mutation, Protein C, Protein S, Antithrombin, 


Faktor VIII, Antiphospholipid-Antikórper (Lupus-Antikoagulans, Cardiolipin-Antikörper, 
Beta-2-Glycoprotein-I-Antikörper) Call ho 


Diagnostisches Vorgehen 
TE E 


Wells-Score er 
V = ermitteln! un 4 perro 


TVT at TVT Ae 
unwahrscheinlich imo ib wahrscheinlich 
b 
hal lunt) 
Y pni n 
Dës | Oden ch 
stimmen D ik 3 
Olbeanativ TN 


Negativ Positiv Positiv Negativ 


TVT 
ausgeschlossen 


TVT 


+ Negativ 
ausgeschlossen 


Wells-Score für die (zweistufig)!!! 


Symptom/Beobachtungen Punkte 

RF | Aktive Neoplasie - 
Extremität 

(t >3 Tagen 
und/oder 1 
schwerwiegender chirurgischer Eingriff vor «4 Wochen 
Schmerzen/Verhärtung entlang der tiefen Beinvenen — 1 
BEER 1 

P E jm 

Vergleich zur Gegenseite, Messung 10 cm distal der 1 


. — p m TEE 
Tuberositas tibiae) Beinumfangsdifferenz >3 cm 


| Ódem mit Dellenbildung 1 


^ — wm 1 

| Frühere, dokumentierte TVT ` 1 

Existenz einer Alternativdiagnose, welche mindestens so © 
| 


wahrscheinlich ist wie die TVT 


Score < 2: geringe Wahrscheinlichkeit fur TVT q 
Score z2: hohe Wahrscheinlichkeit für TVT. E 


V et 


Nakano 

Linnell Fat Parese 
Lut ave, OF 
ZEN. 


nagka a ano 
ANTNIN 


m 58 


Differentialdiagnosen (Sono zur klaren Abgrenzung) 


e Definition: Thrombose und Entziindung einer oberflächlichen Vene bzw. einer varikös 
veränderten Vene (Varikophlebitis) 


e Klinik: Kurzstreckige strangfórmige (cordon) Rötung, druckschmerzhafte Verhärtung 

e Therapie : NSAR (Ggf. NMH), Kühlen, Anlage eines Kompressionsverbandes, Mobilisation. 
/ popliteale Schwellung. Sono: Flüssigkeitsansammlung) 

Hinweis auf ein Trauma) 


nicht erhebbar) — an 
f n : d Das Stemmer-Zeichen ist ein klinisches 
e (Erysipel (keine livide sondern rote Verfärbung, Fieber) Zeichen für das Vorliegen eines 


D Lymphódems. Es ist positiv bei fehlender 
Therapie Abhebbarkeit der Haut an den Vorfüßen als 


Allgemeine Maßnahmen nn 

e EE mindestens(drei Monate) (Initial durch elastischen Wickelverband, im 
Verlauf Kompressio mpf der Klasse II) 

LJ 


— keine Bettruhe! 
anm 


e Gabe von niedermolekularem Heparin (NMH) oder 
Fondaparinux oder direkten oralen Antikoagulantien (Rivaroxaban, Apixaban) 


e Mit DOAK (1. Wahl) 
(Rivaroxaban, Apixaban, Edoxaban und Dabigatran) oder Vitamin-K-Antagonisten 


(Phenprocoumon. Ziel-INR 2,0—3,0) oder niedermolekularen Heparinen (bei Malignomen) 


e Dauer der Antikoagulation {3-6 Monate) gf. länger, je nach individuellem Rezidivrisiko 
o Nach erstmalig aufgetretener Thrombose : mindestens 3 Monate 


= 3Monate bei: Transientem Risikofaktor. Distalen Thrombosen, Armvenenthrombosen, 
Thrombosen der Vena jugularis interna 


= (Eher © Monangoder mehr bei: Proximaler Thrombose, relevanter Thrombophilie, 
Malignom oder unklarer Ätiologie — TS 
o Bei rezidivierender Thrombose/Lungenembolie : Verlängerte Erhaltungstherapie über 6 Monate 
hinaus bei fortbestehenden Risikofaktoren (Unklare Genese. Schwere Thrombophilie. Malignom) 


durch operative oder interventionelle Thrombektomie| Insb. bei Phlegmasia coerulea dolens 


Interventionelle Anlage eines Filters in die Vena cava inferior. Insb. eg 
der Rezidivierender Lungenembolien trotz ausreichender Antikoagulation 


Komplikationen 


e Lungenembolie 
e Postthrombotisches Syndrom 
e Rezidiv ~~~ 
e Aszendieren der Thrombose (bis in die Beckenvenen oder die V. cava inferior) 
Prävention (Thromboseprophylaxe) 
Basismaßnahmen 
Bewegungsübungen, Frühmobilisation, Ausreichende Flüssigkeitszufuhr 
Physikalische Maßnahmen 
e Komprimierende Strümpfe 

Anti-Thrombose-Strümpfe: Druck ohne Bewegung. Für bettlägerigen Patienten 
Kompressionsstrümpfe: Druck bei Bewegung der Beine 


pr 


Medikamentöse Thromboseprophylaxe 


Niedermolekulares Heparin (NMH): Enoxaparin (0,2 oder 0,4ml/d sc) 


Unfraktioniertes Heparin (UFH) : Thrombozytenkontrolle 2x/Woche, Risiko fiir eine Heparin- 
induzierte Thrombozytopenie (HIT) Typ II. (7500 IE x2/d sc) 

Fondaparinux 

Direkte orale Antikoagulantien (DOAK) : nach Hiift- und Kniegelenksendoprothesen-OP 


Risikoadjustiertes Vorgehen 


Patienten mit niedrigem Thromboserisiko: Basismaßnahmen + physikalische 
Maßnahmen 

Patienten mit mittlerem oder hohem Thromboserisiko: Zusätzlich medikamentöse 
Maßnahmen 


Lungenembolie ++ 


seltener Lipiden oder Fremdmaterial tiber die Blutbahn 


BP e nop ili, PAA 
Atiologie gen, ` SE ipaa cnt 
e Embolie nach Venenthrombose (Risikofaktoren : siehe TVT) Ke Sher scufl te Lé 
o Embolus über die untere Hohlvene nach Bein- oder Becken-TVT (häufig!) 
o Embolus tiber die obere Hohlvene bei oder nach Anlage eines zentralen Venenkatheters (selten) 
— e  Fettembolie während großer operativer Eingriffe (bei Osteosynthese) 
—— — e  Luftembolie ur 
—< *  Fruchtwasserembolie (peripartal) Meno o AVES 
Pathophysiologie diocl. EN 
Partielle oder totale Verlegung des Lumens einer Pulmonalarterie führt zu: 
e => Echo 
e Erhöhung funktionellen Totraumvolumens — Hypoxämie (pO;|) 
e Minderung des Herzze : 
Symptome/Klinik rn " 
\Akutes|Einsetzen von Symptomen C ura C olere 
e Infolge der Erhöhung des funktionellen Totraumvolumens a O O O Tay poe 
e Infolge einer begleitenden Pleuritis oder eines Lungeninfarkts Trema E 
konus 
e Infolge der Rechtsherzbelastung: ET 
© Ggf. Zeichen einer TVT (bleibt asymptomatisch in 50% der Fälle) a Avere 
e In Narkose: Herzfrequenzt, RR|, SpO;], exspiratorischer pCO, in der Kapnometrie| v 
Diagnostik 
Anamnese 


Symptome, Risikofaktoren einer TVT 
Körperliche Untersuchung 
RR} Herzfrequenz, Armin und Sot 
als Zeichen einer Rechtsherzbelastung? Einseitige 
ls Hinweis auf eine Beinvenenthrombose? G 


estimmung der klinischen Wahrscheinlichkeit einer Lungenembolie (mittels — 
Wells-Score) 
e Parameter: Z.n. Lungenembolie/TVT. Operation oder Immobilisierung < 1 Monat. Malignom. 
Klinische Zeichen einer TVT. Herzfrequenz >100/min. Hämoptysen. Lungenembolie 
wahrscheinlicher als andere Diagnose. 
e Vereinfachte Version : 1 Punkt für jedes Parameter 
* 0-1: Lungenembolie unwahrscheinlich 
= 22:Lungenembolie wahrscheinlich 
e Originalversion : niedrige, mittlere oder hohe Wahrscheinlichkeit 
EKG 
e He thmusstórungen: besonders Extrasystolen)\VHF.... 


normale P-Welle E P dextrocardiale)/ pulmonale 
max 0.11 sec, 0.2 mV deutlich erhöhte Amplitude dui 


rechtsatriale Wandverdickunt 


Oo oO 


3 (Ggf. ST-Streckenhebungen) g 
1 H 


94,7, 1 


BEAT CIS 
SL 


Wells-Score fiir die Lungenembolie 


Symptome/Beobachtungen Punkte | Vereinfachte Version!!! 

4 3 1 Punkt m 
D 3 1 Punkt 
2 Herzfrequenz Uber 100/min 1,5 1 Punkt 
uch nur wenige Tage) oder chirurgischer Eingriff in den vergangenen(i Wochen 155 1 Punkt 
A 1,5 1 Punkt 
h Bluthusten (Hämoptysen) 1 1 Punkt 
me _Tumorerkrankung (in den letzten 6 Monaten behandelt oder Tumor-Palliativtherapie) 1 1 Punkt 


0-1: Lungenembolie unwahrscheinlict 
[?] 22: Lungenembolie wahrscheinlich 
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Unter einem P-dextroatriale 
versteht man eine pathologische 
(EKG), die bei einer Belastung des 
rechten Herzvorhofs auftritt. 

siehe auch: P-sinistroatriale, P- 
biatriale 

2 EKG-Befund 

Das P-dextroatriale ist 
gekennzeichne i 


man vor allem in den Ableitungen 
II, III und aVF. 


Labor 
. D-Dimert: Fibrin-Fibrinogen-Spaltprodukte 
o Geringe Spezifität fo oner 
o Hohe Sensitivität und daher hoher 


einer Lungenembolie 


o Bestimmung: sinnvoll bei niedriger und mittlerer Wahrscheinlichkeit, nicht sinnvoll bei hoher 
Wahrscheinlichkeit 

e Troponin T und BNP}: Hinweis auf vermehrte Rechtsherzbelastung — Prognostisch ungiinstig 

e durch Hyperventilation infolge der Dyspnoe 


Ggf. Róntgen-Thorax 
e Zum Ausschluss anderer Ursachen (nicht indiziert, wenn eine CT-Angiographie geplant ist) 


e Mögliche radiologische Zeichen einer Lungenembolie 
1o Atelektasen 
lo Hampton's hump (keilförmige Transparenzminderungy= Zeichen eines Lungeninfarkts) «=)> 
yo Westermark-Zeichen (Transparenzerhóhung) 
o Zwerchfellhochstand 
to Pleuraerguss 
Qo Prominente zentrale Pulmonalarterien mit Kalibersprung 
o Kardiomegalie 


Bildgebende Verfahren 


und direkter Nachweis der pulmonalarteriellen Verschlüsse 


chwerer Niereninsuffizienz und 
entsprechender Kontraindikation für eine i.v. Kontrastmittelgabe 


des betroffenen Lungenareals (sog. „Mismatch“) 


o Vorteil: Nicht-invasive, schnell verfügbare Untersuchung 


o Detektion vo : Dilatation und Hypokinesie des rechten 
Ventrikels. Systolischer Pulmonalarteriendruck? 


i Abklärung TVT 
w  Ursachensuche 
Pitie c$ 4—Thrombophilie-Screening und/oder CHE (siehe TVT) 
Antithrombin á è Cono Aed, De Th. Aaf Gna al CT Mod. TU - E 
golwr  Diagnostisches Vorgehen e 
MY Ist der Patient hàmodynamisch stabil? a wie 
 StabilerPatient c Stabilersystalischer Blutdruck 790 mmHg) s Pond 
a zen der klinischen Wahrscheinlichkeit, dass eine LE vorliegt : pom mn 
o Hohe Wahrscheinlichkeit > Angio-CT — Nachweis/Ausschluss Me "mns 
o Niedrige/mittlere Wahrscheinlichkeit — Bestimmung der D-Dimere aacht "Zen Pers 
= Negative D-Dimere — Ausschluss 1 r kon ; 
* Positive D-Dimere > Angio-CT — Nachweis/Ausschluss nut 


(= Reanimationspflichtigkeit oder Kardiogener Schock oder persistierende Hypotonie) Ww wo 


T d Ist der Patient stabil genug für ein Angio-CT? 
o Stabil genug > Angio-CT — Nachweis/Ausschluss 
o Nicht stabil genug für CT — Echokardiographie 
* Keine rechtsventrikuläre Dysfunktion — Ausschluss (andere Ursache der Instabilität 
suchen) 
= Rechtsventrikuläre Dysfunktion — CT falls doch möglich, sonst —^ Behandlung wie 
Nachweis (Lyse) 


Embolie-Zeichen 


nach Konietzk o/F endel 


al 8 @) Westermark-Zeichen 


Hampton's 
hump 


OW 


zentrale 
S Pulmonalarterien 


Pd 
Kardiomegalie 


Emboliezeichen (schematische Skizze (modifiziert nach 
Konietzki/Wendel/Wiesner): 


1: Zwerchfellhochstand oder verminderte Atemexkursionen auf 


der Embolieseite 

2: WinkelerguB auf der Embolieseite 

3: Infiltrate unterschiedlichster Morphologie, zB. rund oder 
peripher keilfórmig. Beim anámischen Lungeninfarkt kónnen 
bis zu mandarinengroße, scharf berandete Herde entstehen. 
4: GefáBverengung durch Oligámie im postokkludierten 
Bereich (Hilusamputation, Westermark-Zeichen) 

5: Hyperamie auf der kontralateralen Seite 

6: 

7: dilatierte Cava superior, evtl. auch der V. azygos 

8: Kugelinfiltrate 

9: Dystelektasen 


/werchfellhochstand 


Hampton's hump 


Lungenembolie 


CT-Thorax axial nach KM-Applikation: KM-Aussparung in der rechten Lungenarterie im Sinne eines weitgehend okkludierenden (Thromb-)Embolus (1). Wandstandiges Material in 
einer Lappenarterie links (2). 


00:20 Thu 25. Nov 


Lungenembolie (1/3) 


CT-Thorax axial nach KM-Applikation: Multiple Kontrastmittel-Aussparungen in den Pulmonalarterien. Diagnose: Lungenembolie. 


Lungenembolie (3/3) 


CT-Thorax axial nach KM-Applikation: Multiple Kontrastmittel-Aussparungen in den Pulmonalarterien. Diagnose: Lungenembolie. 
Zur Orientierung: Aorta ascendens (A), Aorta descendens (D), Truncus pulmonalis (T) und Vena cava superior (V). 


Pulmonalisangiographie links 


Minderperfusion (schraffierte Fläche) im Bereich des linken Unterlappens (Cave! Das Bild ist invertiert. Folglich zeigen sich mit Kontrastmittel gefüllte Gefäße schwarz, 
beispielhaft um die Emboliezone verdeutlicht. Die rechte Lunge erscheint komplett weiß, da nur in die linke Pulmonalarterie Kontrastmittel appliziert wurde). 


Definition 

Das Westermark-Zeichen ist ein radiologisches Zeichen im 
Röntgen-Thorax, das auf eine Lungenembolie hinweist. 

2 Morphologie 

Das Westermark-Zeichen beschreibt ein fokal 
hypertransparentes Lungenareal, das aufgrund einer 
Oligamie distal des GefaBverschlusses entsteht. Die zentralen 
Lungengefäße proximal des Embolus können gleichzeitig 
dilatiert sein. 


Medicine Live 


14:38 all ^ a) 


& echocardia.com 


Dieses Video zeigt einen Patienten mit einer 
akuten Lungenembolie. Bitte beachten Sie, 
dass der rechte Ventrikel keine 
Hypertrophie zeigt, da es sich um eine akute 
Druckbelastung handelt. 


Ein Thrombus ist nur selten sichtbar, 
allerdings lassen sich haufig 
Rechtsherzbelastungszeichen im Echo 
darstellen. 

Auf folgende echokardiographischen 
Zeichen sollte bei V.a. auf eine 
Lungenembolie geachtet werden: 


e Rechtsventrikulare(Bilatatiop und 
rechtsventrikulare Wanddicke (bei 
akutem Geschehen ohn vorherige RV- 
Belastung eher normwertig). 


e RechtsventrikuläreDysfunktion) 
e D-Shaping bzw. paradoxe) 


* WicconnellZeiehep (erhaltene 


Kontraktion apikal) 


Basisuntersuchungen 
(Vitalparameter, EKG) 


RR syst RR syst. < 90mmHg oder 
>90mmHg RR-Abfall >40mmHg (>15min) 
ja nein 
, Hohe Y 
Wells-Score ` —wWahrscheinlichkei Bildgebung! 
für LE 
Mittlere/geringe Pat. stabil genug | Pat. nicht 
Wahrscheinlichkeit für CT stabil genug 
für LE für CT 
D-Dimere —positiv—> Dm Echokardiographie 
Keine n Pulmonale Rechts- Keine 
negativ Embolie Embolie ventrikuláre rechtsventrikuläre 
Dysfunktion Dysfunktion 


== 


Weitere Therapie Weitere 
Diagnostik einleiten Diagnostik 


Therapie 


e Halbsitzende Lagerung 
e Sauerstoffgabe GL mter Pulso inde moa Aë 
e Analgesie bei Schmerzen : Bspw. Morphin l-5 mg iv od. Bre Sc 
e Ggf. Anxiolyse ` Bspw. Diazepam biag Iv 
e Verlegung auf Intensivstation 
UF Y 


EE EE n M E 
í Therapeutische Antikoagulation Nendo prins " 
e abe von niedermolekularem Heparin (NMH) oder 


Fondaparinux oder unfraktioniertem Heparin (UFH) oder direkten oralen qum 
Antikoagulantien (Rivaroxaban, Apixaban) 


Mit DOAK (1. Wahl) 
(Rivaroxaban, Apixaban, Edoxaban und Dabigatran) oder Vitamin-K-Antagonisten 
(Phenprocoumon. Ziel-INR 2,0—3,0) oder niedermolekularen Heparinen (bei Malignomen) 

e Dauer der Anikoagulation : 3-6 Monate: Ggf. länger, je nach individuellem 


3M mont RF 


Rezidivrisiko (siehe TVT) Kaka Lt, yericliverendg SVT od .L E ^ Ka 
Rekanalisierende Maßnahmen 
e ` dann über 


5 mg/kgKG (bis 
.V., dann über 
‚5 mg/kgKG (bis 


max. 35 mg) i.v 


o Indikation : Bei hamodynami her Instabilitat und R 
o Durchführung : Fibrinolyse, vorzugsweise mit Alteplase 
o Komplikationen : insb. Blutung 

o Kontraindikationen : siehe Schlaganfall 


o Bei Blutung unter - : er Lysetherapie. Gabe vo als Antidot. 
ur Antagonisierung von Heparin. Ggf. Gabe von Fresh frozen Plasma ( 


o Indikation : bei Kontraindikation für eine Thrombolyse oder wenn Thrombolyse nicht 
erfolgreich 
o Durchführung: 
* Operative Entfernung unter Einsatz der Herz-Lungen-Maschine 
` Altemativ: Interventionelle, kathetergestitzte Embolektomie 
e Antikoagulation 
Komplikationen 


g Hohe KE (ome Antikoagulation ca. 30%) 


ungentigender Rekanalisation der Lungenarterien 


{ Infarktpneumonie) 


als Folge von Rezidiven bzw. 


Tab. 3.2 Stadieneinteilung der Lungenembolie 


Pathologie Verschluss peripherer Verschluss von Seg- Verschluss eines Pulmonal- Verschluss des Pulmonalishaupt- 
Aste mentarterien arterienasts stamms oder mehrerer Lappen- 
arterien 


Klinik diskrete Symptomatik akute Dypnoe, Tachypnoe, Angst ` Schock, Herz-Kreislauf-Stillstand 
(evtl. Dyspnoe, retro- 
sternale Schmerzen) 


normal normal oder leicht er- — (25:30 mmHg: >30mmHg 
höht 


Pa0; normal evtl. leicht | 
Therapie Antikoagulation 
*niedriges und mäßiges Risiko: niedermolekulares lu 
Heparin (z. B. Enoxaparin s.c. 1 melkg alle-12) kausal: systemische Thrombolyse bei absolu 
oder Fondaparinux (ca. 5-10 mg s.c.) indikation), Katheterfragmentation, operative Thrombar 


* hohes Risiko: unfraktioniertes Heparin-5000- ^ ektomie (selten) 


* danach Umstieg auf orale Antikoagulation; s. 
auch Gefäße S. 106) 


2. ee : 
stemische Fibrinolyse mit Streptokinase, Urokinase 
oder rekombinäfttem Gewebe-Plasminogenaktivator 

(indiziert bei massiver LE) 

- absolute Kontraindikationen: z.B. Insult (hämorrha- 
gisch, ischämisch), Schädel-Hirn-Trauma, hämorrha- 
gische Diathese, Aortendissektion, schweres Trauma 
innerhalb der letzten 3 Wochen 

- relative Kontraindikationen: z.B. TIA innerhalb der 
letzten 6 Monate, orale Antikoagulation, Schwanger- 
schaft, aktives gastroinstestinales Ulkus 

* Thrombusfragmentation über Katheter, evtl. mit loka- 
ler Lyse (indiziert bei massiver LE) 
* operative Embolektomie (hohe Letalitát, indiziert bei 

Versagen anderer Maßnahmen). 


3.2.1 Sonderformen der Lungenembolie 


Sie tritt als Komplikation bei (multiplen) 
Frakturen langer Röhrenknochen auf oder ist Folge einer 
Über ae venösen Lipoproteinen- Au LR 


i . In der BAL kónnen fetthaltige Makro- 
phagen nachgewiesen werden. Zusätzlich zur respiratori- 
schen Insuffizienz können“petechiale Hauteinblutungem 
oder eine zerebrale Funktionsstörung auftreten (da häu- 
fig Fettübertritt in den großen Kreislauf). 


Zur Luftembolie kommt es, wenn Luft in das 


venöse System eintritt, wie z.B. bei Verletzungen grofser 
Venen oder iatrogen bei einer Inf usionstherapie. Es bildet 
sich ein Blutschaum, der dann die pulmonale Endstrom- 
bahn verstopft. Die Luft kann in der Sonografie oder im 


CT nachgewiesen werden. Die Dekompressionskrankheit) 


bei Tauchern stellt eine Sonderform dar. 


Sie entsteht, wenn während der 
Geburt Amnionflüssigkeit ins mütterliche venóse Blut 
übertritt. Reaktiv wird eine Hyperfibrinolyse mit an- 
schließender Verbrauchskoagulopathie ausgelöst (s. Gy- 
nákologie S. B 402). 


Herzinsuffizienz ++ 
t d umpleist "des Her S 


(Vorhofflimmern) 
ortenk ose, Aortenklappeninsuffizienz, Mitralklappeni ienz 
iologien : dilatatativ, hypertroph oder restriktiv). 
Systemische Erkrankung myloidose). thrazykline, Trastuzu i 
, Prom Kokain, Alkoholabusus) 
assifikation 
(European Society of Cardiology) 
erzinsuffizienz 


mri midge o eu, ties mit CTED: Linksventrikuläre EF 40-49% 
H eitere Kriterien ZSymptome der erzinsuffizienz? NT-proBNP1 und/oder BNP. 
K mind: AvbnStru le Herzerk? er diastolische Dysfunktion ~ ei 
F): Linksventrikulare EF >50% 2 we 


9: Qusevvad, — e . HFpEF (Herzinsuffizienz mit 
e Weitere Kriterien (s.o. 3 hut bade lant die diesholile ftis 


Linksventrikuläre EF <40% und Symptome der 


e Nach betroffenem Herzteil : Linksherzinsuffizienz. Rechtsherzinsuffizienz. Globalinsuffizienz 
e Nach Verlauf/Zustand : Akut vs. Chronisch. Kompensiert vs. dekompensiert 
. e Nach Pathophysiologie _ 
me tient —>e  Systolische Herzinsuffizienz — Reduzierte Ejektionsfraktion (HFrEF) 


gosber — e Diastolische Herzinsuffizienz — Relaxationsstörung des Ventrikels (HFpEF) 


sessuitilvey e Kombinierte systolische und diastolische Ventrikelfunktionsstórungen 
Symptome/Klinik warun ja die Nacht ? 


Allgemeinsymptome A GC 
e Schwächegefühl und Leistungsminderung, Nykturie, Tachykardie gyf vm O 
——— x dig c EZ 


ation 


e Dyspnoe (zunehmend von Belastungsdyspnoe bis Ruhedyspnoe mit Orthopnoe); 


 lachypnoe 
(Nächtliche) Hustenanfalle mit Dyspnoe 


Pulmonale Stauung 7 Prearacratisse Lungenódem > 


Renale Perfusions- und Funktionsminderung 
(gestorte Vigilanz und Verwirrtheit) 
Symptome der Rechtsherzinsuffizienz 


e Hepatomegalie, Evtl. Ikterus) Aszites, 
e Sichtbarer g 
Stadien ` NYHA-Klassifikation (New York Heart Association) 
X Keine Beschwerden (Herzerkrankung ohne körperliche Limitation) 
oe SE 


Beschwerden bei stärkerer körperlicher Belastung (z.B. zwei Stockwerke Treppensteigen) 
Beschwerden bei leichter körperlicher Belastung (z.B. ein Stockwerk Treppensteigen) 
=» 


Beschwerden in Ruhe 


Als Hepatojugulärer Reflux 


Zur Durchführung wird für eine Minute ein kontinuierlicher Druck auf das Epigastrium ausgeführt und dabei das 
Verhalten der Vena jugularis externa beobachtet. Beim Gesunden kommt es durch den Druckanstieg im Bauchraum 
zu einer kurzzeitigen Anstauung der Halsvene, die jedoch nach wenigen Sekunden wieder verschwindet. Bei 
Rechtsherzinsuffizienz kann dagegen das Blut nicht vom Herz abtransportiert werden und die Stauung bleibt 
bestehen. 


Diagnostik 

Anamnese 

e Symptome, Vorerkrankungen (KHK), Familienanamnese, Alkoholkonsum, Medikation 
Körperliche Untersuchung CN SE? 


: Ggf. i i 
als Hinweis auf ein KTappenvi ium, 3. 


bei alveolärem Lungenödem), 


Druck auf den Bauchraum — Erhöhte ZVD-Werte (bei Rechts- oder Globalherzinsuffizienz) 
Apparative Diagnostik 


Die jahrelange Hypertonie hat zu einer Linksherzhypertrophie geführt, da der linke Ventrikel gegen einen — Druck 
anarbeiten musste. Lien Linkshe nen im EKG sind ein Linkslagetyp, Druckhypertrophie 
ndex in den linksthorakalen Ableitungen V4- V6 und wegen 


spezifisch 
(positiver Sokolow-Lyon-Index > 3,5 mV). 


EF = SV/EDV x 100 
EF = (EDV - ESV)/EDV x 100 


inksventrikulären Ej ektionsfraktion (LVEF) (N ormalbefund ` >54% für 
Manner; >52% für Frauen) 


Bestimmung des enddiastolischen und des endsystolischen Durchmessers und der 
nd der Wandbewegungen (Regionale 


Wandbewegungsstórungen bei Ischámie) 
nd de 
Detektion einer akuten oder chronischen Rechtsherzbelastung 


(bei Linksherzinsuffizienz) : 
. BasalerPleuraerguss 
Kg 


e Alveolares Lungenódem: Sog. ,,Schmetterlingsódem" (perihilär) 
e Interstitielles Lungenódem: Interstitielle Verschattungen, Kerley-B-Linien 


, Harnstoff, Kreatinin (mit geschätzter GFR), Natrium, Kalium, Glucose, HbAlc, 
Leberfunktionstests (GOT, GPT, GGT, Bilirubin), Lipidprofil, Ferritin, TSH, + Troponin 
Differentialdiagnosen bei erhöhtem BNP/NT-proBNP : Herzinsuffizienz, Nieren-/Leberinsuffizienz 
Pulmonale Hypertonie, Lungenembolie 


e s = myokardialen Struktur und Funktion 


e Charakterisierung des Myokardgewebes bei Verdacht auf Myokarditis, Amyloidose, Sarkoidose, und 


Ke 
@) Beu ng der myokardialen Ischémie und Vitalität bei Patienten mit Herzinsuffizienz und KHK vor der 


Entscheidung zur Revaskularisation 


Kaliumsparende Diuretika 


Spironolacton, 
Eplerenon. 


um die Diagnose einer KHK zu sichern und ihren Schweregrad zu ermitteln (ggf. 


LJ 
Rechtherzkatheteruntersuchung) 


° Endomyokardbiopsie (nur wenn eine therapeutische Konsequenz zu erwarten ist) 
(Kaule T ust 


Therapie 
| wd 
[oeil Kurt 


oven 
Déi 
nt 
(Bei stabiler Herzinsuffizienz), Bettruhe e T 
ei nv 


(Bei dekompensierter Herzinsuffizienz) 


nd Gewichtskontrolle (bei Gewichtszunahme von 2 kg innerhalb von 3 
-Kochsalzarme Ernährung, Een (ei Ödemen) 

Nikotin, Alkohol, Drogen, 

è | 


Indikationen 


Medika NYHA-Stadium 


ment 
I H M IV 


CZ v v (V) - Bei EF <40%, unabhängig vom NYHA-Stadium hou 
A - AT;-Blocker, als Alternative wenn ACE-I nicht vertragen f Sep 


et kontraindiziert ist AT 1 -Rezeptorantagonist (Syn.: Angiotensin-Il- Rezeptorantagonist, Sartan). 
* z. B. Candesartan, Losartan, Valsartane— Hong (-0—| nat, A mg 


(symptomatische Patienten) 


trotz Gabe von ACE-Hemmern und Beta-Blockern indiziert 


T- wa 
quita a" H by. Lue >25, Art beachten 
, PE ee 


"b 

oder PET P" je TET 
HCT «9^ Lok SCH 

ër 4m 
seht bot 4 
(4) (7) (7) -Bei EF <35%, in NYHA-Stadien I-IV, Sinusrhythmus und Ruhe- . g 

Herzfrequenz >70/min (als Assoziation mit B-Blocker oder als we 

" 

\ 


If -Kanal- 
5 «d HE Go-60 
2 5ntI-0-l bu I, a 2-4 Alternative zu B-Blocker r Senkung der Herzfrequenz)bei KHK oder Herzinsuffizienz, wenn B- 
/ IML FS og Lët Blocker kontraindiziert sind oder nicht ausreichend wirken " 
(4) (V) (7) - Ersatz für ACE-Hemmer bei Patienten, die trotz optimaler JN 


La: Therapie mit einem ACE-I, Betablocker und MRA 
(ARNI ) symptomatisch bleiben und EF <35% 
[me 


1 Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor; Fixkombination: Valsartan und a = 
^ peer SEED won 

Plotzuckentter WAT oyad- 
N 4. Wee Kal e yes 


lale IN ichroni 101 el I KI Sinus Oy Hawes 
Bei symptomatischer Herzinsuffizienz ^ [I im\Sinus nus EFLI] MM CH 
rotz OMT mit : einer C 4 DÉI Paver 


Morphologie oder einer QRS-Deuer 2 150 msec mit nicht-LSB-QRS-Morphologie 
+ Herztransplantation : Als 


I-Kanal-Hemmer: Ivabradin 
o Wirkung: Ereguenzsenkung über Blockierung des If-Kanals in den Schrittmacherzellen des Sinusknotens 


ACE-Hemmer bei Herzinsuffizienz 


* Indikation 
o 


*  Gebráuchliche Wirkstoffe 
o Ramipril 25^ (-0-0 , MAL ors [T 


o Enalapril EE wry, IT 
o Schrittweise Dosissteigerung alle 2-4 Wochen 


+  Therapieüberwachung 
o Laborkontrollen: Kreatinin, Harnstoff, Natrium und Kalium vor Therapiebeginn, 1—2 Wochen nach 


Therapiebeginn und 1—2 Wochen nach Etablierung der individuellen Zieldosis; danach alle 3 Monate 
oder akut bei Dekompensationszuständen 
* Fallstricke bei der ACE-Hemmer-Therapie 
o Umgang mit häufigen Nebenwirkungen 


w Hyperkaliamie 
W Tolerabler Bereich: Bis 5,5 mmol/L, bei höheren Werten therapeutische Intervention 
W >5,5 mmol/L bis <6 mmol/L: Therapie der Hyperkaliämie 
W >6 mmol/L: Notfalltherapie der Hyperkaliamie 
W Ggf. Absetzen oder Dosisreduktion von 
W Kaliumsparenden Diuretika (Triamteren, Amilorid) 
m Aldosteron-Antagonisten - 
W Weitere Ursachen bedenken 
W Schwere Niereninsuffizienz 
W Asymptomatischer, milder Kreatinin-Anstieg: Keine Therapieánderung 


@ Kreatinin-Anstieg um 50% des Ursprungswerts bzw. 2266 umol/L\(>3 mg/dL): Akzeptabel, 
sofern Nierenfunktion klinisch ausreichend ist (Diurese prüfen!) 


wm Maßnahmen bei kritischem Kreatinin-Anstieg - 
u Absetzen anderer nephrotoxischer Medikamente wie NSAR 


W Reduktion der Diuretikadosierung, sofern keine Stauungszeichen vorhanden sind 


at. albieruna de CE-Hemmer- 


Nierenfunktionsparameter persistier 

W Gof. Neigung zur symptomatischen Hypotonie 

W Dosisreduktion oder versuchsweise abendliche Gabe einer reduzierten Dosis 

o Unvertráglichkeit von ACE-Hemmern 

W Bei Reizhusten: Wechsel auf ein Sartan (Angiotensin-Rezeptor-Blocker) 

@ Valsartan Om 10-1, "Me Wë (071 

m Candesartan Am \-o-0 re BUN 1-0 «o 

@ Losartan 


Betablocker bei Herzinsuffizienz 
* Indikation 


o Basistherapie in den Stadien.NYHA II-IV ` 


o In allen NYHA-Stadien: Bei Z.n. Myokardinfarkt indiziert, bei Hypertonie als Option 


*  Gebráuchliche Wirkstoffe und Dosierung 
o Individuelle Zieldosierungen: Dosis, die zu einer Ruhe-Herzfrequenz von 60-70/min führt 


© Bisoprolol |- 1-»-e wA Ib 1-0 ~0 

o Metoprolol -Aag w~ pM 

o Carvedilol 

o Nebivolol 

o Intervall der Dosissteigerung: Alle 1-2 Wochen, sofern eine gute Verträglichkeit besteht 


* Fallstricke bei der Betablocker-Therapie 
o Asthmalbrönchiäle ist eine Kontraindikation, eine COPD hingegen nicht 


° Bradykardie-Neigung: Größte Vorsicht ist bei der Eindosierung geboten! 
o. Klinische Verschlechterung móglich: RegelmáBige Kontrollen des Blutdruckes und der Klinik (Odeme, 


Gewicht T ), bei Verschlechterung: 
W Ggf. Stopp der Aufdosierung und Zurücksetzen auf die letzte unkomplizierte Dosis, erneuter 
Steigerungsversuch kann nach 2 Wochen erwogen werden 
W Bei Zunahme einer Stauungssymptomatik kann versuchsweise die Diuretikadosierung erhóht werden 
W Bei symptomatischer Hypotonie: Versuch der Reduktion von Diuretika, ggf. Reduktion und Absetzen 
einer vorbestehenden Therapie mit Nitraten und Calciumantagonisten vom Nifedipin- Typ 


Weiterhin Symptome und HF > 70—75/min (SR) 
3. Schritt: + lvabradin oder ARNI (Ersatz fur ACE-Hemmer 


Weiterhin Symptome — 2. Schritt: + Aldosteronrezeptorantagonist 
2.0. Cpirrndlactor 


1. Schritt: ACE-Hemmer + -Blocker 


ABB.7.3 Pharmakotherapie der chronischen symptomatischen Herzinsuffizienz (NYHA II-IV). Als Alternative für einen ACE- 
Hemmer bei Unverträglichkeit kann als erster Schritt auch ein AT , -Rezeptorantagonist eingesetzt werden. Abkürzungen: ARNI = 


Angiotensin-Rezeptor-Neprilysin-Inhibitor, HF = Herzfrequenz, SR = Sinusrhythmus [ L231 ] 


Die kardiale Resynchronisationstherapie, kurz CRT 


Die im Rahmen der kardialen Resynchronisationstherapie eingesetzten 

bestehen aus einem implantierbaren Schrittmacher mit 
zusätzlichem@®9 Elektrodenkabel, das über den Koronarvenensinus in die Vena cardiaca 
magna, zur linken Herzseitenwand hin, platziert wird. Die kardiale 
Resynchronisationstherapie erlaubt eine genau abgestimmte Stimulation von Vorhof- und 
Ventrikelkontraktionen sowie der Kontraktionen des Septums und der Seitenwand des 
linken Ventrikels. 
Das Gerät kannvgleichzeitig die Funktion eines implantierbaren Kardioverter-Defibrillators 
(ICD) haben. 


e Bislang m keine Therapie eine Senkung der Morbidität oder Mortalität bei Patienten mit 


HFpEF oder HFmrEF zeigen. 
° “Diuretika pessem die Symptome und Zeichen der Herzinsuffizienz. 
e Therapie von Komorbiditäten ++ (Anämie, Adipositas, DM, aHT, COPD,...) 
Akute Herzinsuffizienz mit Lungenödem (s.u.) 
Komplikationen 
Kardiale Dekompensation (Akute Herzinsuffizienz), ggf. mit Lungenödem 
Kardiogene 


mit Gefahr des ischämischen Schlaganfalls, insb. bei Vorhofflimmern 
(Nierenverschlechterung durch renale Minderperfusion bei 


Herzinsuffizienz | 


Kardiale Dekompensation 
Auslósende Faktoren 
und dessen Komplikationen, Hypertensive Krise, 
Herzrhythmusstórungen (insb. TAA bi VHF), Infektionen, Anämie, Exazerbation einer COPD, 
Exzessiver Alkoholkonsum 
Symptome/Klinik 
e Siehe Symptome der Linksherzinsuffizienz, Symptome der Rechtsherzinsuffizienz 
e Die bedrohlichste Manifestation einer kardialen Dekompensation ist das Lungenódem mit der 
Gefahr einer respiratorischen Insuffizienz (Alveoläres Lungenódem: meist Giemen. 
Interstitielles Lungenódem: meist feuchte Rasselgeráusche) 
Therapie 


ig, Monitoring der Vitalparameter. 


nd Anxiolyse bei ángstlicher Agitation, z. B. Gabe von Morphin 
sofern syst. BD >100 mmHg ` (XL ke, Flowinantes LE wd bei cci ) 
travenós zum Volumenentzug durch Steigerung der Diurese. Ss W mhal E Lad 


evtl. Gabe von positiv inotropen Substanzen 


bei persistierender Hypoxámie). 
trafiltration bei therapierefraktárer, symptomatischer Wasserüberladung 
e  Kreislaufunterstützungs- und Oxygenierungsverfahren 
e  Venovenóse extrakorporale Membranoxygenierung 
e  Venoarterielles extrakorporales Life Support Syste 
e  Intraaortale Ballonpumpe 
Prognose 
e 1-Jahresletalitat in Abhängigkeit vom N YHA-Stadium ` I «109^, II (15%), III (25%), IV (50%) 


e Die Prognose einer unbehandelten manifesten Herzinsuffizienz ist ungünstig, lásst sich aber unter 
leitliniengerechter Therapie wesentlich verbessern! 


AV-Block ++ 


Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem des Herzens 

Ein physiologischer Erregungszyklus beginnt i.d.R im Sinusknoten und wird über die 

Vorhöfe zum geleitet. Nach einer Verzögerung im AV-Knoten läuft die Erregung 
en Diese verzweigen sich zu vielen kleinen 


Interatriales Bündel 


Koch-Dreieck 


Ventrikelmyokard 


Definition und Arten 
Überleitungsstörung zwischen Vorhof und Kammer. 3 Stadien : 


AV-Block I? 


keinen pathologischen Wert 
AV-Block II? 


e Typ 1,,Wenckebach“ 


iner normaler | lle (reguläre Vorhoferregung) 

meist rhythmisch mit plötzlicher Pause, dadurch häufig Reduktion 
der Herzfrequenz auf bradykarde Werte 
2 „Mobitz“ 
o ode nach vorangegangener P- 


$ Welle, die 
d d a egelmäßige AV-Blockierung, bei der jede zweite Vorhoferregung (P-Welle) auf die 


ammer übergeleitet wird > rer 
. ` ee -Blockierung, bei der nur jede dritte Vorhoferregung auf die 


Kammer tibergeleitet wird > 
o Die Pause entspricht einem doppelten PP-Intervall 


AV-Block III? („totaler AV-Block“) 


e P-Wellen und QRS-Komplexe kommen unab neinander aberfegelmäßi) 
im EKG vor (vollständige Entkopplung = AV-Dissoziation) 


First degree AV block 
i Tem Hiii E 90 die 260 ms 


i | "nmm nun ner hor 
D Bes innu Keinen pd: Work 


Second degree AV block Mobitz m or yri nckebach 
Ss dan oe imis 2ut bs. hg Fehlen dines die Tm 
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e Bradykarde Kammerersatzrhythmen durch Erregungsbildungszentren meist im Bereich 
des AV-Knotens oder des His-Biindels 

o Sekundärer (jonktionnaler) Ersatzrhythmus (AV-Knoten): ca. 40-50/min 

o Tertiärer (ventrikulärer) Ersatzrhythmus (HIS-Bündel oder Tawara-Schenkel): ca. 20-30/min 

eripherer das Autonomiezentrum: 

=  Desto langsamer der Ersatzrhythmus 

* Desto Teformierter (Verbrerterter) der QRS-Komplex 

=  Desto schlechter die Prognose 21 


e Fin akut auftretender AV- ° kann aufgrund einer langen Pause zu einem/Adams-Stokes- 
Anfall führen 


Atiologie 

e Idiopathisch (degenerativ) EK nm 
D (z.B. bei Asystolie, ausgepragte 

Kardiale Grunderkrankung (z.B. KHK, Myokarditis) Bradykardie, Kammerflimmern/- 


.B. Digitalis, B-Blocker, Amiodaron,...) flattern). Symptome sind abhängig 
— SS —Ó 


urch akut 


von der Lange des 
Krei stillstandes: 2-4 Sek.: 
—12 Sek.: 
(kurze motorische EntauBerungen/ 


z.B. nach Ablation,...) 


Symptome/ Klinik Muskelkrämpfe möglich), 12-30 Sek.: 
: geff 60 Sek.: 
e Symptomatik abhängig von ns 
o er Pause 


(2-5 sek), Synkopen (5-30 sek) 


(Synkope, die durch Herzrhythmusstörungen induziert) 
Logo ie , DhomgkilGtard 
des Ersatzrhythmus 


« Evtl. Bradykardie (< 40/min) mi (Apathie, Schwindel, 
kognitive Störungen), 


Differentialdiagnosen 
eriore e k (Blockade des hinteren Faszikels am linken Tawara-Schenkel) 
(Blockade des vorderen Faszikels am linken Tawara-Schenkel) 


'Sinuatrialer Block (Überleitungsstörung im Sinusknoten selbst) 
Therapie 


AV-Block 1° 
o In der Regel keine Therapie notwendig 


o Ggf. kausale Therapie 


a 
a 
= etzen auslösender Medikamente 


: Wie AV-Block I? (Bei symptomatischem AN Block oder Hinweisen auf 


intra-/infrahisáren AV-Block: Ggf. Implantation eines Herzschrittmachers erwägen) 
o * : Implantation eine (meist DDD) 


vii TT 
> 


2-10 ug/Min. als Perfusor bzw. Bolusgabe von 10 ug Auch wenn Atropin eher auf Vorhofebene wirkt und man bei einem totalen AV- 
Adrenalin, Monitorbeobachtung und individuelle Block keine Wirkung auf die Frequenz erwartet, beobachtet man haufig einen 
Dosistitration immer erforderlich, Adrenalin-Zubereitung mit Frequenzanstieg. Allerdings ist die Gabe von Atropin kontraindiziert, wenn ein AV- 
1 Amp. Adrenalin 1mg/mL ad 100 mL NaCl 0,9% entspricht Block unterhalb der His-Bündel (infrahisär) besteht (zu erkennen an einem 

in der verdünnten Lösung einer Dosis von 10 ug/mL deformierten und verbreiterten QRS-Komplex). Stattdessen sollte dann direkt die 


Applikation von Katecholaminen erfolgen. 


Epidemiologie 


* Häufigste relevante Herzrhythmusstórung; nimmt mit dem Alter exponentiell zu. 
e EE EES Arterielle Hypertonie, ‚Adipositas, Diabetes mellitus, 


Ursachen 


«primär (idiopathisch): ohne erkennbare Grundkrankheit(15 %)) 
* sekundär: 
— kardial: Herzinsuffizienz, KHK, Klappenvitien (insb. Mitral), Kardiomyopathien 


— extrakardial: Elektrolytstörung (insb. Hypokaliämie), Hyperthyreose, Lungenembolie, 
COPD, Alkohol 


Pathophysiologie WA N d [ 6 A 
- Atriale Arrhythmie aufgrund multipler atrialer Mikro-Reentry-Kreise mit unregelmäßiger 


atrioventrikulärer Überleitung. Meist nach einer Extrasystole induziert. 
-Darunter ist die Kontraktilität im linken Vorhof/Vorhofohr eingeschränkt. Der erlangsamte ) 
tfluss begünstigt eine Thrombusbildung mit Gefahr einer arteriellen Embolie. 
- Der Verlust des atrialen Beitrags zur Füllung des LV kann zu einer Herzinsuffizienz führen. 
Klassifikation 
Nach Verlauf ` 
Erstmals diagnostiziertes VHF: erstmalige Dokumentation im EKG 
* Paroxysmales VHF: endet innerhalb von 7 Tage (spontan) oder durch Kardioversion 
RE vun © T Tage dauernd 
endes VHF: © 1 Jah anhaltend, Rhythmuskontrolle wird angestrebt. 
er) tes VHF: anhaltendes VHF, Rhythmuskontrolle wird nicht mehr angestrebt. 
Valvuläres vs. nicht-valvuläres Vorhofflimmern 
* Valvuláres Vorhofflimmern: ee ee nach mechanischem Klappenersatz 
— Deutlich erhöhtes Risiko für Thromboembolie 
* Nicht-valvuläres Vorhofflimmern: Alle anderen Formen des Vorhofflimmerns 
Klinik 
Symptome 
e Asymptomatische Verläufe: Häufig, (Aer Patienten! 
e Mögliche Symptome 


Palpitationen und Herzrasen 


Unregelmäßiger Puls. 
Oo Schwindel, ggf. Synkope 
o Angst, innere Unruhe ~ 
Ze Gap? o Symptome der Herzinsuffizienz bzw. Auftreten einer kardialen Dekompensation 
\ o Zeichen von abgelaufenen systemischen Embolien, z.B. Hirninfarkte/TIA 
(European Heart Rhythm Association) 
Zur Quantifizierung von Symptomen 


] ] keine Symptomatik 
d i Symptomatik Einschränkungen der Alltagsaktivitäten 
e EHRA II eJSymptomatik|mit|Einschránkungen der Alltagsaktivitäten 
` EHRA IV: cenie Ge Re zu normalen Alltagsaktivitäten. 
Diagnostik 
Anamnese 
* Beginn des Vorhofflimmerns — sicher oder unsicher? 
e Erfragen von Risikofaktoren und Vorerkrankungen? 
e Mögliche Auslöser - Alkohol, Infektionen? 


km 
—_ 


O O 


* Hinweise auf stattgehabte Embolien? 
wi e | 


e Unregelmäßige Herzaktion. 


e Pulsdefizit: Differenz zwischen peripher tastbarer Pulsfrequenz und „hörbarer“ Herzfrequenz. 
* Wechselnde Lautstärke des 1. Herztons 


= NElimmerwellen/mit Vorhoffrequen,( 350/min)) Sclamalur Lon pl 
clm? ntervalle (= AV-Uberleitung) 
e Wenn IESTITEHINTST > 100/min. = Tachyarrhythmie, < 60/min. = Bradyarrhythmie. 


Blutbild, Blutglukose, Kreatinin, Elektrolyte (K+), Gerinnung (INR, PTT), TSH 


Strukturelle Herzerkrankung? Größe des linken Vorhofs? 


e1 V.a. mit normal (paroxysmales VHF?) 


>> or geplanter Kardioversiongines VHF > 48h Dauer, wenn nicht vorher > 3Wochen effektiv antikoaguliert 
wurde 


Differentialdiagnosen 


Vorhofflattern 


Formen 

* Typisches Vorhofflattern (85%): isthmusabhängig. 

* Atypisches Vorhofflattern (15%): nicht isthmusabhängig 
EKG 


* Vorhoffrequenz 250 — 350/min. 
* Sägezahnartige regelmäßige Vorhoferregung. 

Therapie 

Medikamentós wie beim Vorhofflimmern, bei typischem Vorhofflattern ist jedoch eine 
— insania n Zur oo. _ erfolgversprechend 


dien (Atriale Tachykardie, Präexzitationssyndromen ...) 


Ventrikuläre-Tachykardie ER bei Patienten mit einem Schenkelblockbild) 
Komplikationen VOA U HT Der verlangsamte Blutfluss begünstigt eine Thrombusbildung mit Gefahr einer arteriellen Embolie. 
e Thromboembolie : Durch Thrombenbildung im linken Vorhof : Schlaganfall, Nieren- oder 
Milzinfarkt, akuter Extremitätenarterienverschluss, Mesenterialinfarkt 
- KardialeDekompensation: Tritt insb. bei Patienten mit bereits eingeschränkter 
Pumpleistung des Herzens auf, die sich bei einer Tachyarrhythmie noch weiter verstärkt 
+ Tachykardiomyopathie: Tritt als Form der chronischen Herzinsuffizienz bei 
längerfristig unkontrollierter Tachykardie i im Rahmen eines Vorhofflimmerns auf 
Therapie 
Therapiegrundsätze und Ziele 
- Thromboembolieprophylaxe 
- Frequenzkontrolle 
- Rhythmuskontrolle 
- Kausale Therapie (Elektrolytstórung, Hyperthyreose, aHT, Infekt, Medikation) 


e Indikation: Nach Evaluation des Schlaganfall-Risikos mithilfe 


o Score 22 bei Männern bzw. Score 23 bei Frauen: Antikoagulation 

o Score = 1 bei Männern bzw. Score = 2 bei Frauen: Antikoagulation sollte 
in Erwägung gezogen werden 

o Score = 0 bei Männern bzw. Score = 1 bei Frauen: Keine Therapie 


CHA,DS,-VASc-Score zur Abschätzung des Schlaganfallrisikos bei nicht-valvulärem Vorhofflimmern. 


Risikofaktor Punkte 
C Congestive Herzinsuffizienz oder LV-Dysfunktion: EF < 45 % 1 
H Hypertension — Arterielle Hypertonie (auch behandelte) 1 
A, Age Alter > 75 Jahre p 
D Diabetes Diabetes mellitus 1 
S, Stroke Schlaganfall, TIA oder andere Thromboembolie in der Anamnese p 
V Vascular Gefüfkrankheit wie pAVK, Herzinfarkt, schwere Aortensklerose 1 
A Age Alter 65-74 Jahre 1 
Se Sexcategory — Weibliches Geschlecht l 
e Durchführung (Dauertherapie): Orale Antikoagulation 
At o Direkte orale Antikoagulanzien 
Y . . . ` . A 
RT Ben o Vitamin-K-Antagonisten mit einem Ziel-INR von 2-3 
et lvuläres Vorhofflimmern: Nur in-K Antagonist en empfohlen! 
Bet tationäre Patienten: Ggf. Einleitung der Antikoagulation mit Heparin in therapeutischer 
N NW Dosierung, insb. wenn Kardioversion oder andere Interventionen geplant 
e Orale Antikoagulanzien 
Vitamin-K-Antagonisten Apixaban* Edoxaban* Rivaroxaban* Dabigatran* 
(Phenprocoumon) Eliquis Linin Xalerto 
Wirkung Faktoren II, VII, IX, X |  Faktor-Xa-Wirkung | Thrombinwirkung | 
Dosierung nach INR-Wert: 2 x 5 mg/d 1 x 60 mg 1 x 20 mg/d 2 x 150 mg/d 


Ziel: 2,0-3,0 


* 


(2 x 2,5 mg/d) 


(1x30 mg/d) (1x 15 mg/d) (2 x 110 mg/d) 


E 


e Blutungsrisiko berücksichtigen: HAS-BLED-Score 
o HAS-BLED-Score > 3: Optimierung der Risikofaktoren, engmaschigere 


Kontrollen unter Antikoagulation 


Score >2: Optimierung der Risikofaktoren, engmaschigere Kontrollen unter 
Antikoagulation, alternative Thromboembolie-ProphylaxemaBnahmen 


HAS-BLED-Score zur Einschätzung des Blutungsrisikos erwägen (z.B. interventioneller Vorhofohrverschluss) 


Parameter 
Hypertonie (RRsys. > 160 mmHg) 


Abnormale (11) Nieren- /Leberwerte 
(je 1 Punkt) 


Schlaganfall in der Anamnese 


Punkte 
1 
1 oder 2 


Aussaulu 


Parameter Punkte 
Blutung vorausgegangen oder -Neigung 1 
Labile INR-Werte (< 60 % im Zielbereich) 1 
Elderly (Alter > 65 Jahre) 1 


Drugs = Medikamente wie NSAR oder Alkoholabusus 1 oder 2 
Ge 1 Punkt) 


e Stellenwert von ASS: zur Thromboembolie-Prophylaxe nicht mehr empfohlen ` 


e Indikation: Möglichkeit einer Thromboembolie-Prophylaxe für Patienten, bei 
denen eine Antikoagulationsbehandlung langfristig nicht möglich ist oder 


abgelehnt wird. 


e Therapieprinzip: Ausschaltung des Vorhofohres am linken Vorhof, das in den 
meisten Fällen Bildungsort eines Vorhofthrombus ist 


CHA,DS,VASc-Score 
1 


~oan A WwW hM 


Procedere: 


Der Vorhofohrverschluss (Occluder) kommt in 


Form eines kleinen Netz-Schirm aus 


ca. 196 
ca. 2% 
ca. 3% 
ca. 4% 
ca. 796 


Polyurethan und Titan mit unterschiedlichen 


Größen (s. Abb. 1). Vor der Untersuchung 
erhalten Sie eine Kurznarkose. Dann wird 


Schluck-Ultraschall (TEE) durchgeführt, in dem 


ein 


das linke Ohr auf vorliegende Blutgerinnsel 


untersucht und das Herzohr genau 
ausgemessen wird. Der Schallkopf wird 


während des Eingriffs in der Speiseröhre 


belassen. Der passende Occluder wird danach 


Schlaganfallrisiko/Jahr 


B- 


Dad 
> 
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Abbildung 1: Der 
WATCHMANTM Occluder von 
der Firma Boston Scientific. 


über eine Leistenvene mithilfe eines Katheters durch die Scheidenwand in der 


ee 
linken Vorkammer eingebracht. Anschließend wird der Occluder unter Ultraschall- 


Kontrolle in das Herzohr eingesetzt. Um den Sitz des Occluders zu kontrollieren 


benötigen wir eine kleine Menge von Kontrastmittel. Nach Prüfung der Lage und 


Stabilitat des Occluders wird das Kathetermaterial entfernt und die 


Punktionsstelle wird mit einem Verschlusssystem abgedichtet. Dazu wird ein 


Druckverband fiir 6-8 Stunden angelegt. Die weitere Uberwachung erfolgte auf 


einer Uberwachungsstation für 24 Stunden. 


e Indikation: Basistherapielbei jeder Fornrdes tachykarden Vorhofflimmerns 

e Ziel-Herzfrequenz: I.d.R. reicht eine moderate diede 30, race 
zur Symptomkontrolle aus, eine strikte Frequenzkontrolle («80/min) sollte nur 
bei fortbestehenden Symptomen durchgeführt werden 

e Therapeutische Optionen 


o 1. Wahl: Beta-Blocker (z.B. Metoprolol) 


o Bei Scheitern der Monotherapie: Kombination von Beta-Blocker mit alternahı/ 
z.B. Digoxin) pistes FU^ 


e Applikation: Per os bei Dauertherapie, in der Akutsituation intravenös 
Bradyarrhythmia absoluta ( tWwqwsiocrsen Maden) MD 
e Atropin 1mg i.v. als Bolus, ggf. Wiederholung bei nicht ausreichender Wirksamkeit [ES TR ARS c Wate 
e Orciprenalin 0,25-0,5 mg i.v. über 2-3 Minuten 
e "Anlage eines temporáren Herzschrittmachers, ggf. mit Anschluss einer L- Amader 
definitiven Herzschrittmacher-Implantation Ulese lakio HSM 


e Indikation: Bei Symptompersistenz trotz Frequenzkontrolle bzw. bei Aussicht ` A¥M>efee Weis" 
auf lange Rezidivfreiheit nach Kardioversion 
o Notfallindikation: Tachyarrhythmia absoluta mit &ardialer Dekompensation> 
und-hámodynamischer Instabilität,i.d.R. als elektrische Kardioversion. 


o Elektive Kardioversion: Bei hämodynamisch stabilen, aber durch das 
Vorhofflimmern beeinträchtigten Patienten stellen eine elektrische oder 
eine medikamentöse Kardioversion therapeutische Optionen dar. 

e TEE zum Thrombenausschluss:— zum Ausschluss eines Vorhofthrombus 
* o Vorhofflimmern <48 Stunden: Eine Rhythmuskontrolle kann i.d.R. ohne TEE 
erfolgen 


= Ausnahme: Vorbestehende und glaubhaft dokumentierte therapeutische 
Antikoagulation für mindesten 


| ion für mi GD dem Auftreten des Vorhofflimmems 
o Bei Vorhofthrombus-Nachweis: Einleitung einer therapeutischen Antikoagulation 


Nach der Rhythmuskontrolle: Fortführung der therapeutischen Antikoagulation 

für mindestens 4 Wochen 

Therapeutische Optionen nf | DrelabiliLat 
C Wé 

e Elektrische Kardioversion: lau Komodin 8 

= Kontinuierliches EKG- Monitoring 


= Kurznarkose z. B. Propofol i. v. unter Beatmungsbereitschaft 
= Energie einstelle Propofol 0,5-1,5 mg/kgKG ve 


= Elektroden anbringen. eine Elektrode wird rechts parasternal im 3. ICR, die andere links 
im'5, ICR über die Herzspitze aufgesetzt. ware 

" Laden 

=  Kardiovertieren 


NA Bei Erfolglosigkeit ggf. Klebeelektroden in anterior-posteriore Position bringen 
a i 
\ ona pL i 


Medikamentöse Rhythmuskontr by Leod ne mic Habi lite 
Klasse-Ic-Antiarrhythmika : i.v. oder p.o.) — Wenn [Gre Che been 
o Klasse-III-Antiarrhythmika : i.v. oder p.o.)-p bt, sch race. PE 
e Katheterablation: po. Gë Feel 
- Ziel : Besserung von VHF-Symptomen 
- Indikationen : symptomatische VHF-Rezidive unter Antiarrhythmika, oder als 
Alternative zu Antiarrhythmika bei ausgewählten Patienten mit symptomatischem 
paroxysmalen VHF, wenn sie in erfahrenen Zentren durchgeführt wird. 


Komplikationen 
Thromboembolie 
Thrombenbildung (insb. im linken Vorhofohr) 
o Abgang als Embolus 


W Gehirn (ischamischer Schlaganfall) 
W Zum Notfallmanagement des Schlaganfalls siehe: Schlaganfall - AMBOSS-SOP 
m Nieren- oder Milzinfarkt 
W Verschluss der Beinarterien (akuter arterieller Verschluss) 
W Mesenterialinfarkt 


Stufenweise Eskalation einer Frequenzkontrolle 


Basistherapie 


e 1. Wahl Lisa Popmobl b. Buëpëesg 
e Alternative om Verapamil-Typ 


Eskalation Stufe I 


* Digitalisglykosid zusätzlich zu Betablocker oder Calciumantagonist 


Eskalation Stufe II 


e Amiodaron zusätzlich zu Betablocker oder Calciumantagonist 


e Digitalisglykoside absetzen, wenn Amiodaron eingesetzt wird 


Amiodaron nicht(!) zur Frequenzkontrolle einsetzen, wenn ein Vorhofthrombus besteht, da durch eine 
unbeabsichtigte Rhythmisierung thromboembolische Komplikationen ausgelöst werden können! 


Akute Frequenzkontrolle bei Tachyarrhythmia absoluta 
+  Intravenése Basistherapie mit Betablockern: Betablocker sollten intravenös und langsam injiziert werden; 
bei Verwendung des sehr kurzwirksamen Esmolol ist eine Perfusortherapie sinnvoll. 
S Metoprolol 2,5-10 mg i.v. fraktioniert über 2-5 Minuten unter Monitorkontrolle 


o Propranolol 0,15 mg/kgKG i.v. über 2 Minuten 
o Esmolol 


Alternativ bei stabilen Patienten: Bisoprolol p.o. 25 map oa > Elnmalgabeahwanen 


der Wirkung über 30-60 Minuten. 


o 


. T ! i à İ.V. über 3 Minuten, in der klinischen 
*  Intravenése Basistherapie mit Verapamil Praxis Auzlenen von 10 mg (2 Ampullen) und fraktionierte 
o Verapamil Gabe nach Wirkung unter Monitorkontrolle 


* Eskalation Stufe | mit Digitalisglykosiden 
o Digoxin Digoxin 0,5 mg i.v., bei ausbleibendem Effekt erneute Gabe 
von 0,5 mg i.v. möglich, 


RES mt Dal del 


o Digitoxin 


-Eskalation Stufe Il -. 800 mg i.v. über 30 Minuten, wenn eine Dauertherapie geplant wird weitere 
o Amiodaron Aufsättigung mit Amiodaron 900 mg/24 h i.v. über Perfusor für 5 weitere Tage 


* Bei Unwirksamkeit bzw. Eintreten hämodynamischer Instabilität: Siehe Elektrische Kardioversion - 


klinische Anwendung 


Langfristige Frequenzkontrolle bei Tachyarrhythmia absoluta 
* Betablocker (1. Wahl 


D 


o Atenolol 


o 
o 


o Carvedilol 
o Propranolol 


Calciumantagonisten (Alternative zu Betablockern 
o 


+ Zusätzlich bei nicht ausreichender Basistherapie: Digitalisglykoside zusatzlich zu Betablockern oder 
Verapamil 
o Digitoxin - vorteilhaft bei vorliegender Niereninsuffizienz 


o Digoxin - vorteilhaft wenn ein schneller Wirkungseintritt gewünscht ist 0,1-0,2 mg p.o. 1-0-0, 
—— ee E E C CAESSRS— 


EKG lead 


Paddle Before Cardioversion 


Atrial fibrillation 


After Cardioversion 


Normal EKG 


Image ID: ADTYX6 
www.alamy.com 


Cardioversion 


Cardioversion pads 
machine den 9 


\ Intravenous 
(IV) line 


Cardioversion 


EKG 


o Irreguläre/unregelmäßige JRR-Intervalle („Arrhythmia absoluta" ) 
o (Fehlende P-Wellen ) 


o Schmale QRS-Komplexe 


<Elimmerwellen insb. in V1) 
o Bei Frequenzen >100/min spricht man von einer Tachyarrhythmia absoluta (TAA) 
o Bei Frequenzen von <50-60/min spricht man von einer Bradyarrhythmia absoluta (BAA) 


Laraiosnart 


Geburtsdatun : Verne. .ngsergebnisse: ER 
Größe /Geuicht: / qs: ns jo een 
Blutdruck : Qratc : o ns 
Nedikation ` 7 n : RS 
P : ns 
Benerkungen: RP : d ns 
PAQRS/T ` BR, Grad 
am : as 
Sokolow EI 


unbestätigter Bericht. 
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EKG mit Arrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern 


Befund: Arrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern mit Herzfrequenz von ca. 90/min (Papiervorschub 25 mm/s), Übergang Steil- zu Rechtstyp, keine relevanten 
Erregungsrückbildungsstörungen. 
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EKG mit Tachyarrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern 


Befund: Tachyarrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern mit Herzfrequenz von ca. 135/min (Papiervorschub 25 mm/s), Steillagetyp, keine relevanten 
Erregungsrückbildungsstörungen. 


EENET g een 


Absolute Arrhythmielohne klar abgrenzbare P-Wellenj Herzfrequenz von 115/min (Angabe aus der elektrischen EKG-Auswertung, Herzfrequenz durch starke Arrhythmie im 
vorliegenden EKG-Ausschnitt nicht beurteilbar), überdrehter Linkstyp (Ableitung | positiv, Ableitungen II und Ill negativ), QRS auf 0,14 s verbreitert sowie diskordantes Verhalten 
von ST-Strecke und T-Welle in allen Ableitungen, R-Verlust in V1 und sehr niedriges R in V2-4, persistierendes S in V6. 


Diagnose: Absolute Tachyarrhythmie bei Vorhofflimmern, verzögerte intraventrikuläre Erregungsausbreitung im Sinne eines kompletten Blockbildes (OUP in V6 noch normal, 


deshalb formal kein Linksschenkelblock), linksanteriorer Hemiblock, einzelne ventrikuläre Extrasystole in V6 (diese Veränderung des QRS-Komplexes stellt jedoch evtl. auch 
lediglich eine aberrant übergeleitete Aktion dar.). 


aVR 


| i } 
aVL \ L E A N 


EKG mit Vorhofflimmern und 2:1 Extrasystolie (1/2) 


EKG (12-Kanal-EKG, Papiervorschub 50mm/s): Absolute Arrhythmie bei einer Herzfrequenz von ca. 103/min (Angabe der elektronischen EKG-Auswertung, Herzfrequenz durch 
Arrhythmie im vorliegenden EKG-Ausschnitt nicht eindeutig beurteilbar), Flimmerwellen (siehe V1 in EKG-Abbildung 2/2), Indifferenztyp (Ableitungen I-III positiv, Ableitung 


I>II1), nach zwei normalen QRS-Komplexen folgt jeweils eine ventrikuläre Extrasystole (VES), unspezifisches Q in Ill; Diagnose: Tachyarrhythmie bei Vorhofflimmern mit 2:1- 
Extrasystolie. 
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< Vorhofflimmern 
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Intermittierendes oder paroxysmales 
Vorhofflimmern 


Embolieprophylaxe, 
Kontrolle der Anfallsfrequenz, 
Abklärung der Ursachen 


Ausgeprägte Symptome Eventuell Prophylaxe Wenig Symptome 
mit Spezialschrittmacher 
Antiarrhythmika Abwartendes Procedere 


Organische 
Herzerkrankung 


Nein 


Sotalol, 
Propafenon, Flecainid o Amn) 
——__— 
d 
Falls weiter 
ausgeprágte Symptome 


Falls weiter ausgeprágte 
Symptome 


Alternative Therapie (z.B. 


AV-Knoten-Ablation plus 
Schrittmacher 


Abbildung 1 
Abwagen der Entscheidung zur 
Kardioversion von chronischem 

Vorhofflimmern 


Kontrolle der Herzfrequenz, 
Antikoagulation 


Vorhofflimmern 
Dauer Wpuncen 


Phenprocoumon Ausschluß eines 
oder Vorhofthrombus 
(INR 2-3) im TEE -. 


Kardioversion sinnvoll 
(s. Waage-Schema, Abb. 1) 
Elektrische 
Kardioversion 


Erfolglos Erfolgreich 
Phenprocoumon für 
weitere 1-3 Monate. 


Vorbehandlung mit Oder 
Antiarrhythmika 


Nach 24 Stunden 
Sinusrhythmus 


kardiopulmonaler Reanimation (CPR) ++ 


Definition 
Maßnahmen, die zur Beendigung eines Herz-Kreislaufstillstandes durchgeführt werden 
(= Uberlebenskette) — Basismaßnahmen und erweiterte Maßnahmen 


Ablauf/Durchführung 


C KBC 
Ersthelfermaßnahmen, bei Auffinden einer bewusstlosen Person. Diese Maßnahmen können 


auch von Laienhelfern (sauveteurs) durchgeführt werden. 
=> : laut ansprechen, an den Schultern Schiitteln — Keine Reaktion? 

er Atemwege durch Überstrecken des Kopfes/Anheben des Kinns KTCL 
` mittels "Hören, Sehen, Fühlen" (max 10 sek) — Keine normale Atmung? 


Va — 
Ggf. Carotis-Puls tasten 


gue 112 bzw. Reanimationsteam rufen und AED (automatisierter externer 
Defibrillator) holen lassen. (Béi/normalerztinüngzSeitenlage) 
— und Herzdruckmassage und Beatmung schnellmóglichst beginnen (Zyklus 30:2) 
* 30 Thoraxkompressionen : Platzierung beider Hànde übereinander auf dem Sternum. 
Arme gestreckt halten. Kompressionstiefe 5-6 cm. Kompressionsfrequenz 100-120/min. 
= dann 2 Beatmungen : Dauer pro Atemhub 1 sek. Kompression max. 10 sek. unterbrechen. 
(wenn der Ersthelfer nicht beatmen kann, ist die Herzdruckmassage ohne Beatmung durchzuführen) 
— Sofern AED verfügbar: Anbringen der Elektroden und Analyse des Herzrhythmus 
* Defibrillierbare Rhythmen : 1 Schock — sofortige Wiederaufnahme der CPR — Nach 
2 min erneute Analyse des Herzrhythmus, ggf. Defibrillation (kontinuierliche 
Wiederholung dieses Zyklus) 
* Nicht-defibrillierbare Rhythmen : Sofortige Wiederaufnahme der CPR — Nach 2 min 
erneute Analyse des Herzrhythmus, ggf. Defibrillation (kontinuierliche Wiederholung 
dieses Zyklus: alle 2min Rhythmuskontrolle, ggf. Defibrillation) 


— Fortführen der CPR bis professionelle Hilfe kommt, der Patient reagiert oder der Ersthelfer erschöpft ist 
„In den ersten Sekunden eines Herz-Kreislaufstillstandes kann ein präkordialer Faustschlag durchgeführt werden, 


Erweiterte Maßnahmen/ Advanced-Life-Support ALS) ALC DEF 
Sie umfassen neben den Basismaßnahmen weiterführende AL (durch Fachpersonal) 
wie Defibrillation, Medikamentengabe und ggf. Intubation. 
. fortsetzen (ggf. Karotispuls tasten) 
e Atemwege sichern: Sauerstoff-Gabe (Ziel-SaO» > 94%), Intubation, Kapnographie 
e Gefäßzugänge (venós oder intraossär) 
e Medikamente 
c * Defibrillierbarer Rhythmus : Adrenalin (1 mg nach der 3. erfolglosen Defibrillation, 
danach alle 3-5 Minuten). Amiodaron (300 mg nach der 3. erfolglosen 
Defibrillation, danach evtl. nochmals 150 mg) 
« Nicht-defibrillierbarer Rhythmus: Adrenalin (1 mg, danach alle 3-5 Minuten) 
* Natriumbikarbonat nur bei Hyperkaliämie oder Überdosierung von trizyklischen Antidepressiva 
e Reversible Ursachen suchen und behandeln (Notfallsonografie ++) 
o 4,H's*: Hypoxie, Hypovolàmie, Hypo-/Hyperkaliämie, Hypothermie 
o 4,T's*: Tamponade, Toxine, Thrombose (der Lungenarterien oder 
Herzkranzgefäße), Tension (=Spannungspneumothorax) 
Beendigung der CPR 
Erfolgreiche Reanimation — Wiedereinsetzen des Spontankreislaufs („return of spontaneous 
circulation*, ROSC) 
e Zeichen: Wiedererfühlen des Pulses, Zurückkommen des Blutdrucks 
(Bei intubierten Patienten: Anstieg des exspiratorischen CO; in der Kapnographie) 
e Nach Kammerflimmern: milde Hypothermiebehandlung für 12-24 h erhalten (32-34 °C 
Kórperkerntemperatur)! 


Erfolglose Reanimation (i.d.R. nach 30 min) 
Interpretation Notfall-EKG 


EKG Folge 
Defibrillierbare Rhythmen 
NES Schnelle, regelmäßige . 
Pulslose ventrikuläre : ! D Auswurfleistung aufgrund hoher Frequenz nicht 
: Kammerfrequenzen bei gleichzeitig 
Tachykardie ausreichend 
fehlendem Puls 
Kammerflinimern Arrhythmische, hochfrequente —— 
Flimmerwellen 
Nicht-defibrillierbare Rhythmen 
Asystolie Null-Linien-EKG Keine Auswurfleistung 
Pulslose elektrische Rhythmische elektrische Aktivitat bei Zu schwache myokardiale Kontraktionen aufgrund 
Aktivität (PEA) gleichzeitig fehlendem Karotispuls elektromechanischer Entkopplung (dissociation) 


Pulslose ventrikulare Tachykardie Pulslose elektrische Aktivitat 


| 
Ree 


Technik der Defibrillation 

e  Herzdruckmassage — Klebeelektroden aufbringen — „Hands-Off“ zur Notfall-EKG- 
Diagnostik — Herzdruckmassage wieder aufnehmen — Aufladen — ,,Hands-Off* > 
1x Schockabgabe — Sofortige Fortsetzung der Herzdruckmassage 

e Position der Elektroden: Sternal-apikal oder anterior-posterior (bei Patienten mit 
Herzschrittmacher: mind. 8 cm Abstand zum Aggregat einhalten) 

e  Energiemenge: Monophasisch (360 Joule). Biphasisch (200 Joule bei der ersten 
Schockabgabe, 360 bei allen weiteren Schockabgaben). Bei Kindern (4 Joule/kgK G) 

Komplikationen 

e Rippenfrakturen 

e Verletzungen von Brust- oder Bauchorganen mit inneren Blutungen — Notfallsonographie 

e  Posthypoxische Myoklonien (Zeichen für eine hypoxische Enzephalopathie) 

Neugeborene und Kinder 

Bei Kindern und Neugeborenen steht die Beatmung stárker im Vordergrund als bei 

Erwachsenen : 

e Neugeborene : Initial 5 Beatmungen, erneute Überprüfung der Atmung, ggf. erneut 5 
Beatmungen, erst anschließend Thoraxkompressionen. Verhältnis Thoraxkompressionen 
zu Beatmung 3:1 

e Kinder ab dem 1. Lebensjahr : Initial 5 Beatmungen, erst anschließend 
Thoraxkompressionen. Verháltnis Thoraxkompressionen zu Beatmung — 30:2 
(Laienhelfer), 15:2 (Professionelle Helfer) 


NB: Basismaßnahmen > ABC-Regel. Erweiterte Maßnahmen > ABCDE-Regel 

A ("Airway"): Atemwege freimachen. B ("Breathing"): Beatmen. C ("Circulation"): Herzdruckmassage 
D ("Drugs"): Medikamentengabe. E ("ECG"): EKG-Diagnose. F ("Fibrillation"): Defibrillation bei 
Kammerflimmern 
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Reanimations- 
Algorithmus 


intraossar 


Gau - Lo in. Revmi dion Hypothermie/Hyperthermie Thrombose 


Erwäge 
vi - Ultraschall 
.v. E 
1 mg alle 3-5 Min. 
nach 3+ Cd - Extrakorporale CPR 


Schock ++ 


Definition 
Lebensbedrohliche Kreislaufstörung, die zu Mikrozirkulationsstörungen und einer 
Sauerstoffunterversorgung von Gewebe führt 


Atiologie 
fles = 
-— pores | 
. Kritische Verminderung des qur 
o Verbrennungen oder Verbrühungen „$ò ii 


o Ileus, Erbrechen und Diarrhö l l = an (Gente) 
. k : Kritische Verminderung vo poe Tra TUE 
o astrointestinaler Blutung, nach Trauma,... Gi Qu i 


Myokardinfarkt, Myokarditis,... 
. Volumenbelastung: Herzklappeninsuffizienz 
Druckbelastung: Lungenembolie 
O: Herzbeuteltamponade 


e Anaphylaktischer Schock: Allergische Erkrankungen 
e Septischer Schock: Sepsis 


o Schadel-Hirn-Trauma, Trauma von Hirnstamm oder Rückenmark ` — 
o Intrazerebrale Blutung, Subarachnoidalblutung, Schlaganfall (Vo Kevee, 


Pathophysiologie 


er Gewebe 

Tachykardie, Vasokonstriktion, Tachypnoe 

Makrozirkulationsstérung): Sicherung der Blutversorgung von Gehirn und Herz durch 
verminderte Blutversorgung anderer Organe (Haut, Extremitätenmuskulatur, Nieren, Splanchnikusgebiet) 

o Anaerober Stoffwechsel: mit Anfall von Laktat 

o  Azidose 


Präkapilläre Dilatation und postkapilläre Konstriktion der Blutgefäße — 
utes im Kapillarbett — Verstärkte Hypovolämie 
ildung von Mikrothromben in den Kapillaren (bis zur Verbrauchskoagulopathie) 
(Circulus vitiosus des Schocks) : Hypovolämie — Herzzeitvolumen| — Hypoxie mit 
resultierender Gewebsazidose — Erhöhung der Kapillarpermeabilität mit resultierender Zunahme 
der Hypovolämie 
Im Rahmen des Schocks meist betroffene Organe (Schockorgane) 
Niere: Minderperfusion — Anurie/akutes Nierenversagen 
Myokard: Verminderte Koronarperfusion — Myokardinschámie 
Leber: Nekrosen — Bis hin zum Leberversagen 
Lunge: ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome) — Bis hin zur respiratorischen Globalinsuffizienz 
Gerinnungssystem: Gefahr der disseminierten intravasalen Gerinnung 
Darm: Darmatonie 


Symptome/Klinik 


Allgemeine Symptome 


Zusätzliche Symptome nach Schockursache 
Volumenmangel-Schock 
e je nach Ursache : Blutung, Teerstuhl, Hämatemesis, Diarrhó 


SCHOCK 


O2-Angebot 
O:-Bedarf 


Klassifizierung 


Volumen Auswurf 
Verschiebung Verlust Kardial Extrakardial 
Distributiver Schock Hypovolämer Schock Kardiogener Schock Obstruktiver Schock 
Septisch Permeabilität Hämorrhagisch Myokardiales " ; ; 
TEUER. Blut (gesamt) Pumpversagen Herzmuskel Rechtsherzbedingt Kleiner Kreislauf 
hámorrhagisch 
Slee z Brady- und Tachy- Rhythmus und : - 
Anaphylaktisch Hypovolämisch Körper- - arrhythmien Reizleitungs- Nachlastbedingt Großer Kreislauf 
Tonus- l.e.S. flüssigkeiten system 


Anaphylaktoid steuerung 


Neurogen 


Traumatisch- 
hypovolämisch 


Plasma Herzklappenvitien Vorlastbedingt Kombination 


Pump- Perikard- 
versagen tamponade 


Vasodilatation Hypovolämie 


Obstruktiver Schock [1][2] 
* Definition: Verminderung des Herzzeitvolumens durch vaskuläre Obstruktion 
+ Häufige Ursachen 
o Lungenembolie 


o Perikardtamponade 

o Aortendissektion 

o Spannungspneumothorax 

o Kompressives Mediastinalemphysem 
o Vena-cava-Kompressionssyndrom 


Gelegentlich wird der obstruktive Schock als Unterform des kardiogenen Schocks gewertet. Da sich die 
therapeutischen Maßnahmen deutlich unterscheiden, ist eine Differenzierung jedoch sinnvoll! [2][1] 
Symptomatisch lassen sich obstruktiver und kardiogener Schock häufig nicht unterscheiden! 


Kardiogener Schock 
e Dyspnoe (Lungenstauung, Lungenödem) 
e Gestaute Halsvenen (ZVD1/) 
Anaphylaktischer Schock 
e Larynxódem 
e Bronchospasmus mit bedrohlicher Dyspnoe 
Septischer Schock o Atemfrequenz: 222/min 
e Symptome des Sepsisherds E Systolischer Blutdruck: «100 mmHg 
e Fieber, Desorientiertheit ((SOFA-Score)Z— ^ ZNS: Vigilanzminderung bzw. 
e Klinische Präsentationsformen veränderter mentaler Status 
o Inder Frühphase : Haut warm, rosig und trocken, RR und ZVD normal bis leicht verringert 
o Inder Spätphase : Ahnlich dem Volumenmangel-Schock mit Kaltschweißigkeit, Blässe, 


Hypotonie, ZVD| E : 
Neurogener Schock Ke 500-1000mg Methylprednisolon 


e Jenach Ursache: Bewusstseinsstörung 
e Evtl. Verlust der spinalen Reflexe und der Sensibilität bei medullärer Schädigung 
Diagnostik 
Anamnese 
e Symptome, Grunderkrankung 
Körperliche Untersuchung 
© rfassung der 
Pulsoxymetrie 


e Haut : Hautkolo 


er: Herzfrequenz, Blutdruck, Atemfrequenz, Temperatur, 


ggf. marmorierte Haut), Rekapillarisationszeit 


rit (Blässe, 


ls svetolischer RR 
st d ieser Quotient 7], ist der Schockindex positiv und deutet auf einen Schock hin 

Labor 

e Blutbild, Kreat, HS, Elektrolyte, BZ, Infektparameter (CRP, PCT), Gerinnungsparameter 
(aPTT, Quick), Leberwerte (AST, ALT, AP, GGT, BLB), Tropo, CK-MB 

e BGA (Laktat) 

e Gef. Blutkulturen 

Apparative Diagnostik 

e ay © ° 702°. Atemfrequenz, Temperatur, Pulsoxymetrie, EKG. 
nvasive Blutdruckmessung. Blasenkatheter (Ein- und Ausfuhr) 

(Alternative : VCI-Durchmesser mit Sono) 

o Erhöht (bis normal): Bei kardiogenem Schock 

Erniedrigt (bis normal): Bei allen anderen Schockformen 

: Bspw. Lungenstauung, -ódem, Infiltrate im Rahmen eines ARDS, 


o 


Herzgröße 
e Sonographie: Bspw. bei V.a. abdominalen Infektionsherd, Urosepsis, intraabdominnelle 


Blutung 


Insb. bei kardialer Ursache 
e erzkatheteruntersuchung 
Linksherzkatheteruntersuchung: Zur Diagnostik der Ursache (z.B. Myokardinfarkt) 
und ggf. interventioneller Therapie per PTCA 
o Rechtsherzkatheteruntersuchung: Für das erweiterte hàmodynamische 
Monitoring durch Pulmonaliskatheter 


Zusätzliche Diagnostik : je nach Ursache 


Therapie 


Allgemeine Maßnahmen 


o Beihypovolámischem Schock: Schocklagerung mit angehobenen Beinen um etwa 15° 
o Ausnahme: Bei kardiogenem Schock wird die Oberkörperhochlagerung empfohlen 
e (02-Gabe: Je nach Schweregrad über Nasensonde oder Maske, ggf. Intubation 
e Schutz vor Auskühlung ` 
Ü Vitalparameter (HF, AF, RR, Temp.), EKG, Diurese, Pulsoxymetrie, BGA 
Volumen- und ggf. Blutsubstitution 


ergeblichen Versuchen, einen peripheren venósen Zugang zu legen — Anlage 
aossären Zugangs am Tibiakopf (meistens beim Kind, seltener beim Erwachsenen) 


Therapie je nach Schockursache 


Notfallendoskopie bzw. Notfalloperation 
Kristalloide Lösungen, z.B. Ringerlösung 


Transfusion von Erythrozytenkonzentraten 
e Jenach Ursache spezifische Therapie, 
WEE anstreben (PTCA, Lyse) 


ee 


e Medikamentöse Therapie: Dobutamip- Perfusor, bei unzureichendem 


Effe Por GENS. vorsichtige Volumengabe móglich 
601 b, 01 pn [K/min lc. ld. Pose aet 
Fk atia di A fit [Eg min rain sette Jslo litat 


e Kreislaufstabilisierung: am im oder iv, mit Volumengabe (Vollelektrolytlösung) 
ee der allergischen Reaktion 


^ Glucocorticoid hochsasiert (z.B. 500-1000mg Methylprednisolon i. v.) 


.B. Dimetinden) 


Oo 0 0 


Siehe: Sepsis-Therapie 


e Schmerztherapie | 
e z.B. Noradrenalin i.v. + Volumensubstitution 
e A sssicneruns 


Komplikationen 


— Reanimation 


Prognose 
e Stark abhängig von Ursache sowie Zeitpunkt der Behandlung 


MaBnahmen zur Hirndrucksenkung 


* Therapieindikation [6] 
o Ab ICP 223 mmHg 


o Oder klinischen Hirndruckzeichen 
* Zielwerte von ICP und CPP [6] 
o |CP «23 mmHg 
o CPP >60 mmHg 
u Bei SAB mit ausgeprägten perfusionsrelevanten Vasospasmen sollten 


80-120 mmHg angestrebt werden 
Konservative Hirndrucksenkung [6][5] 


Neuroprotektive Maßnahmen — 
* Normotension: Antihypertensive Therapie nur mit ICP-neutralem Blutdrucksenker 


© Urapidil 
o Betablocker oder zur intensivstationáren Dauertherapie ACE-Hemmer 


o Bei beatmeten Patientinnen mit ICP-Krise: Ggf. kurze moderate 


Hyperventilation mit paCO2 30-35 mmHg hilfreich 
* Ausgeglichener Elektrolyt- und Wasserhaushalt 


* Vermutlich günstig, aber keine generelle Empfehlung 
* Testweise Oberkórperhochlagerung auf 15? und 30? unter Monitoring von ICP und 
CPP zur Feststellung des individuellen Optimums 


* Endotracheale Intubation bei GCS <8 und/oder respiratorischer Insuffizienz 
o Siehe: Rapid Sequence Induction - AMBOSS-SOP und Maschinelle 


Beatmung 


Glucocorticoid-Gabe (auBer zur antiódematósen Therapie bei z.B. perifokalen 
Ódemen von Hirntumoren, nach einer kraniellen Strahlentherapie oder bei 
Meningoenzephalitis) 
Therapeutische Hypothermie 
o Hohes Komplikationsrisiko und schlechtes Outcome bei schwerem 
Schádelhirntrauma nachgewiesen [7][8] 
o Evidenz bei anderen Ursachen der ICP-Erhóhung mangelhaft 


o Mögliche Therapieoption nur bei therapierefraktarer ICP-Erhóhung 


Bei erhöhtem ICP aufgrund eines SHT oder ischamischen Schlaganfalls 
sollte die Gabe von Glucocorticoiden vermieden werden. Nach aktueller 
Studienlage ergibt sich kein Uberlebensvorteil, wahrend die 
Komplikationsrate erhöht ist! 
Viele Blutdrucksenker (z.B. Calciumantagonisten, Dihydralazin, Nitroprussid 
und Nitroglycerin) bewirken einen ICP-Anstieg! Geeignet zur 
antihypertensiven Therapie sind insb. Betablocker, ACE-Hemmer und 
Urapidil. 
Osmotnerapeutika zur Hirndrucks 
* Kontroverses Therapieprinzip! 
* Theoretische Wirkweise: Hyperosmolare Lósungen führen durch einen 
osmotischen Gradienten zum Wasserausstrom über die Blut-Hirn-Schranke 
und damit zur Abnahme des Hirnódems 
* Limitationen 


o Aufbau eines osmotischen Gradienten bei gestörter Blut-Hirn- 


Schranke nicht móglich 
o Osmotischer Gradient kann zu einer Dehydrierung des 


Hirnparenchyms führen 
o Mögliche Steigerung der Osmolalitat im geschädigten Hirngewebe bei 


gestórter Blut-Hirn-Schranke, evtl. dadurch sogar weitere Odemzunahme 
© Potentielle Nierenschadigung und Rebound-Effekte 


o Mangelnde Evidenzlage 


* Empfehlungen zum Einsatz 
© Nur als kurzfristige und titrierte Bolus-Gabe zur Behandlung von ICP- 


Spitzen 
o Keine prophylaktische Gabe bei normalem oder grenzwertig erhöhtem 


ICP 
o Dosisbestimmung immer gesteuert durch Kontrollen der Serum- 


Osmolalitat (Mannitol) bzw. der NaCl-Serumkonzentration 
o Langsame Reduktion zur Vermeidung eines Rebound-Effekts 


. 
Substanzen 0%ige Mannitol-Infusionslósung max. 0,5-1 Flasche (à 250 mL) i.v. als Bolusgabe; danach weitere 
© Mannitol E Gabe unter engmaschiger Kontrolle der Serum-Osmolalitát; Maximaldosis: 6x250 mL/Tag (i.d.R. 
werden aber 2x 250 mL/Tag nicht überschritten); Ziel-Osmolaritat: 320 mosmol/L; 
Oo ^ 7,5-10%ige NaCI-Infusionslósung 75-150 mL i.v. als Bolus; danach 
Hypertone Kochsalzlósung wegen unterschiedlichem Ansprechen vorsichtige Dosis-Titration; Ziel- 
Natrium: 145 bis max. 155 mmol/L; 


Spezifische Diagnostik 


m Trauma, Verbrennung, Dehydratation 


ix RE 


Spezifische Therapie |... 
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Therapie: SofortmaBnahmen 
+ SOFORT. Allergenzufuhr stoppen! 
« «Beruhigung von Patient (und Eltern) 


* «Eagerung)symptomorientiert: Flachlagerung ist práferiert. 
° Bei Bewusstlosigkeit: stabile Seitenlage 


o Bei hamodynamischer Instabilität: Trendelenburg-Lagerung (Beine hoch) 
o Bei Atemnot: sitzende oder halbsitzende Position 


. Erkennen und Behandeln des bedrohlichsten Symptoms 
* Gesicherten Zugang schaffen 
o Bei Atem- oder Kreislaufbeschwerden sollten schon vorher Adrenalin i.m. und Sauerstoff inh. gegeben 


werden! 
o BeiHerz-Kreislauf-Reaktion bzw. -Stillstand evtl. intraossárer Zugang 


Weiterführende Therapie bei Anaphylaxie 


Überwachung 
* Bis zur anhaltenden Remission 
* Möglichkeit eines biphasischen Verlaufs berücksichtigen 
* Bei allen schweren Reaktionen («Grad Il): Stationäre Überwachung S 
* Bei Anaphylaxien mit bedrohlicher Allgemeinreaktion: Intensivmedizinische Überwachung 


1] 
Die Eintei erfolgt nach dem jeweils lebensbedrohlichsten Leitsymptom 
. Allgemeinreaktion 


o Generalisierte Hautsymptome 


o Keine weiteren Symptome 
S agte Allgemeinreaktion 
eneralisierte Hautsymptome 
© Abdominelle Symptome: Übelkeit, Bauchschmerzen, Meteorismus 
Atemwegssymptome: Rhinorrhö, Dysphonie, subjektive Dyspnoe 
o Kardiovaskuláre:Symptome: Tachykardie, Hypotonie, Arrhythmie 


. Grad rst Allgemeinreaktion 
o Generalisierte Hautsymptome 
o Abdominelle Symptome: Erbrechen, Defakation 


o Atemwegssymptome: Giemen, karynxödem mit inspiratorischem StridoryZyanose 
o Kardiovaskuláre Symptome: Schock, Bewusstlosigkeit» 


E Lamm Hautsymptome 


o Abdominelle Symptome: Erbrechen, Defákation 
o Atemwegssymptome: 


o Kardiovaskuláre Symptome: Héiz-Kreislauf-Stillstand 


Behandlungsschema bei Anaphylaxie 


Sechs Szenarien in Abhangigkeit des Schweregrades 


d Leitsymptome Pk. 
e Systemisch vermittelte, generalisierte Hautmanifestation (Juckreiz, Urtikaria, . A 
Flush, Angioödem) e 
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o Hs-Antagonist i.v. (bsp 


* Obstruk ap ser unteren Atemwege (Dyspnoe, bronchiale Obstruktion, aranea c2 
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* Obstruktion der oberen Atemwege URGERE ERR IH BI + (Adrenalin im, 22141 


o Dosierung mittels Adrenalinlösung [4 

o Dosierung mittels Fertigspritze 

= Kinder/Erwachsene 30-60 kgKG PA 

= Kinder 15-30 kgKG G4 
alativ EI 


H,-Antagonist €— Clemastin) 


Glucocorticoid i.v. (bspw: 

Reevaluation und ggf. GE) 

o Hy-Antagonist iv. (bspw: Ranitidine?) 

o Koi in Narkose bei persistierendem Larynxódem 


. Herz-Kreislauf-Reaktion (Hypotonie, Bewusstlosigkeit, Anaphylaktischer Schock) + Adrenalini.m. 21141 
EE 


o Dosierung mittels Adrenalinlösung [| 
o Dosierung mittels Fertigspritze 

= Kinder/Erwachsene 30-60 kgKG 54 
= Kinder 15-30 kgKG ÑA 
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o Legen eines iv./intraossären Zugangs 


n e o Adrenalin iv./intraossär ķi D 
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o Sauerstoff inhalativ [54 


e M t fe Dal kh an o Forcierte Volumensubstitution iv./intraossar E 
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+ Troe, * Glucocorticoid iv. (bspw. Prednisolon 2) 
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Arterielle Hypertonie (Bluthochdruck) ++ 
Definition 
e systolische BD-Werte 2140 mmHg und/ oder diastolische F 


90 mmHg in der 


Arztpraxis 
e  Háufigster kardiovaskulärer Risikofaktor. Prävalenz bei Erwachsenen 50% 
Einteilung 
Optimal «120/80 mmHg 
Normal «130/85 mmHg 
c X Ss ` 
Hoch-normal 130-139/85-89 mmHg | nur ber $ Kardon Bisko ist 


"MoreQe \nditierte 
theapre inclined & 


Isolierte systolische Hypertonie >140 mmHg systolisch, «90 mmHg diastolisch 
Atiologie 


(90%) 
e multifaktoriell 
e Risikofaktoren : Alter. Rauchen. Alkohol- und/oder Koffeinkonsum. Hohe 
Kochsalzzufuhr. Adipositas. Bewegungsmangel. Positive Familienanamnese. Stress 


Tr 10%) 


Aortenisthmusstenose 
Endokrine Hypertonie: Hyperaldosteronismus (Morbus Conn), Phäochromozytom 
Medikamente (NSAR, Corticosteroide, Sympathomimetika, orale Kontrazeptiva). Drogen 
e Lakntze 52 
Symptome/Klinik 
e häufig symptomlos 
e Mögliche Symptome: Schwindel, Ohrensausen. Kopfschmerzen. Palpitationen. Epistaxis 
Diagnostik 
Anamnese 


Symptome, frühere Erkrankungen (z. B. der Niere), Familienanamnese, Medikamente, 
Genussmittel. 


Körperliche Untersuchung 


e Blutdruckmessung : 


© 

@ Nierenerkrankungen ` Niereninsuffizienz, Nierenarterienstenose, Glomerulonephritis 
‘ 

® 

e. 


Vor der Messung: Patienten im Sitzen ruhen lassen 
Anlegen der Blutdruckmanschette auf Herzhóhe 
Bei Erstmessung: an beiden Armen BI) messen 
Durchführung vorkzwei Messungeibi Sitzen, mit einem Abstand von 1-2 min 
(falls die beiden Messungen um >10 mmHg differieren — weitere Messungen mit Bildung eines Mittelwerts) 
o Beider Erstmessung den BP eine und inuten nach Aufstehen)aus dem Sitzen 
messen, um eine orthostatische Hypotonie auszuschlieDen. 
e @uls)an beiden Armen und Beinen (Aortenisthmusstenose?) 
e Ggf. Pulsus durus (harter Puls) 
e Ggf. Strömungsgeräusche im seitlichen Oberbauch (Nierenarterienstenose?) 
nodi buc M Rua 


OO O Q 


1 


) 2 Keen morgens und 2 geen für 5 Tage. (oder 3 Messungen morgens und 3 
abends für 3 Tage = 3-Regel) 


Indikationen: V.a. Weißkittel-Hypertonie (Hypertonie Grad 1 bei der Praxis-BD-Messung, 
deutliche Praxis-BD-Erhöhung, aber ohne Endorganschäden). V.a. maskierte Hypertonie 
(Hochnormaler Praxisblutdruckwert, normaler Praxis-BD bei Endorganschäden oder hohem CV- 
Gesamtrisiko). V.a. resistente Hypertonie. Überprüfung der BD-Kontrolle. V.a. Hypotonie 


unter Behandlung. 


Wiederholte Blutdruckmessung mithilfe eines tragbaren Geräts über 24 h. 
e Hypertonie ist definiert als BD > 135/85 tagsüber, > 120/70 in der Nacht, > 130/80 über 24h 
e Indikationen (s.o.): zusätztlich Bewertung der nächtlichen BD-Werte und des Dipping- 
Status (V.a. nächtliche Hypertonie, Schlafapnoe, CKD, Diabetes). V.a. Schwangerschaftshypertonie. 


BB, Kreatinin, Elektrolyte, Harnsäure, Blutzucker, HBAIC, Lipidstatus, Harnstatus (inkl. 


). Ggf. spezielles Labor bei V.a. sekundäre Hypertonie 


Echokardio graphie, Carotis-Sonographie, Abdominelle Sonographie,... 
Therapie 
Teen („Lebensstil-Änderungen“) 


Indikation (Grenzwerte für die Behandlung) 
(= 160/90 mmHg bei Patienten > 80 Jahren) 
Zielblutdruckwerte (in Praxis) 
e Systolischer BD: 125 - 60 
o Patienten zwischen 18-65 J.: «130 mmHg wenn gut vertragen, aber 2120 mmHg 
(Ausnahme: chronische Nierenerkrankung : < 140, aber 2130) /30-\40 
o Patienten > 65 J. (und auch 780 J. = «140 mmHg wenn gut vertragen, aber 2130 
mmHg Do — 
e Diastolischer BD: < 80 mmHg wenn gut vertragen, aber > 70 mmHg 70-40 
Schemata zu LIuerapiebeeinn 


Typ pp emer mer ER Mit niedriger Dosis starten und 
od- Lab: (Wonn md Gan ZU ML, HAP) + Andar Wefartat 


langsam erhöhen. 


Ggf. Therapieeskalation 
e Intensivierung der Zweifachkombination: maximal vertragene Dosis geben, ggf. 


Wechsel auf eine andere Zweifachkombination 
e Bei ausbleibender Wirkung : Dreifachkombination (Diuretikum + Calciumantagonist 
+ ACE-Hemmer oder Sartan) joue —— 


e Bei ausbleibender Wirkung — Weitere Eskalation ` Aldosteronantagonisten 


(Spironolacton), zentrale Alpha-2-Agonisten (Moxonidin, Alpha-Methyldopa, Clonidin), Alpha-Blocker 


(Doxazosin, Urapidil), dierkte Vasodilatatoren (Dihydralazin) 


Antihypertensiva 
Günstig bei Ungünstig bei (ggf. KI) 
Thiazide Herzinsuffizienz | Diabetes mellitus 
(Hydrochlorothiazid) OsteOpOrose)(Calciumretention) .Hyperurikámie 
pecore e .Hypokaliámie 
Gry ‚Schwangerschaft 
ACE- Hemmer, i CD .Beidseitige Nierenarterienstenose 
( Ramipril) '” n. Herzinfarkt) .Hyperkaliämie 
AT1-Rezeptorblocker | ‚Diabetes mellitus (Nephroprotektion) ‚Schwangerschaft 
(Candesartan) qv, 
win a 
Betablocker . Stabile «Bradykarde HRST (z.B. AV-Block) 
(Metoprolol) wo, .Z.n. ‚schwere pAVK 
EN GEE Asthma bronchiale 
‚Tachykarde HRST) -Raynaud-Syndrom 
Pr 2 
Calciumantagonist |. stabile Angina pectoris .Akutes Koronarsyndrom 
( Amlodipin) Gastroósophageale Refluxkrankheit 


— BEER 


Indikationen für eine stationäre Aufnahme 

e Va sekundäre Hypertonie 

e Refraktäre Hypertonie 

e Hypertensiver Notfall (Ger. hypertensive Krise) 

Sonderformen 

Weißkittelhypertonie 

e Erhöhte BD-Werte in der Arztpraxis, aber normale BD-Werte in der Blutdruck- 
Selbstmessung oder Langzeitblutdruckmessung 

e Therapie: nur Lebensstil-Änderungen 

e Prognose: Risiko liegt zwischen dem bei Normotonie und manifester Hypertonie 

Maskierte Hypertonie 

e Normale BD-Werte in der Arztpraxis, aber erhöhte BD-Werte in der Blutdruck- 
Selbstmessung oder Bags etc Wunickmes ung 

e Therapie: Lebensstil-Änderungen mit medikamentöser Therapi 

e Prognose: gleich dem von Patienten mit PETER Ba 

Maligne Hypertonie 


e Diastolische Blutdruckwerte >120 mmHg (chronische Erhöhung) mit non-Dipper-Status 


(nächtlicher Abfall < 10%), hypertensive Retinopathie und Entwicklung 
einer Niereninsuffizienz 
e Ätiologie: Entstehung bei jeder Hypertonie-Form möglich 
Komplikationen: Maligne Nephrosklerose, hypertensive Enzephalopathie 


e Therapie: Senkung des Blutdrucks auf unter 110 mmHg diastolisch innerhalb von 24 h 


e Prognose: Ohne Behandlung in bis zu 50% innerhalb eines Jahres letal 
Refraktäre Hypertonie 


e Nicht ausreichend eingestellte Blutdruck werte trotz antihypertensiver Dreifachtherapie 


(unter EE eines a in maximaler oder maximal tolerierter Dosis 
e WC \uss ` ärer nieursache 


tonie (Sclilechts Compliance, Weißkittelphänomen,....) 
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hen oder Medikation als Ursache der Therapieresistenz. 


e Medikamente der Reserve: (siche weitere Eskalation) 
o Ggf. renale Sympathikusdenervation oder die Baroreflexstimulation 

Komplikationen 
Herz 
e Hypertensive Kardiomyopathie: Durch Druckbelastung des linken Ventrikels — 

Herzinsuffizienz 

KHK durch Makro- und Mikroangiopathie 

Gefäße 
e  Karotisstenose 
e  Aortenaneurysma 
. nuin 
Gehirn 
e  Hámorrhagische oder ischámischer Schlaganfall 
e. 

Vaskuläre Demenz 
Niere 
e. 

1. Beginn mit Mikroalbuminurie 


2. Nephrosklerose mit Makroalbuminurie, zunehmende chronische Niereninsuffizienz 
3. Schrumpfniere und terminale Niereninsuffizienz 


Auge 

e Hypertensive Retinopathie (Fundus hypertonicus): Veränderungen der retinalen Gefäße 

Hypertensive Entgleisung |. du 

Milde hypertensive Entgleisung 

e Definition: E : (ohndzu zu rasche und extreme Blutdruckerhóhung wie 
bei der hypertensiven Krise und ohne Zeichen des hypertensiven Notfalls 

e Symptomatik : Kopfschmerzen, Schwindel (ohne Auffälligkeiten in der neurologischen 
Diagnostik), innere Unruhe 

e Therapie: Beruhigung; hinlegen und entspannen lassen. Ggf. Antihypertensivum-Gabe 


Lë E E i Ambulantes Prozedere 


Definition 


H N I: akuter Blutdruckanstieg mit Werten von >180/110 mmHg, bei 
Zeichen von Organschäden 


o Herz: Akute Herzinsuffizienz bzw. kardiale Dekompensation, akutes 


Koronarsyndrom 
o Gefäße: Aortendissektion 
o Gehirn: Hypertensive Enzephalopathie, , hämorrhagische oder ischámischer 
Schlaganfall (Leitsymptom ist jegliches neurologisches Defizit) 
o Niere: Nierenversagen 
o Auge: Papillenódem, retinale Einblutungen 
o BeiSchwangeren: Zeichen der Eklampsie 
Therapie 
e Einleitung einer medikamentösen Therapie ` dringlich bei hypertensiver Krise, sofortig 


bei hypertensiver Notfall 
E (Süblingual, ggf. über Perso AE E ` odo 
D o. als Zerbeißkapsel) G-\0 m 08-1208 


10-50 ms W 


Qs sam 075 


A. t über Perfusor) Dihydralazin 


6,25-12,5 m der 
4 12,5-25 mg i.m., max. 


; e Les 


poe MUT 


War ei? A 


. Die hypertensive Krise kann i.d.R. 
ambulant behandelt werden 


Nierenarterienstenose 


wd Nat dic Vida - 


Ätiologie: 3⁄4 der Falle — € Lo der Falle fibromuskuläre Dysplasie < 8 sagunee dar 
Symptome: ue wed. = Steno ST 


Diagnostik ee a Coals vb. vr TT 
e Abdominelles Strömungsgeräusch Altius 
e Labor: Hypokaliämie (Hyperaldosteronismus) 
e  Duplexsonographie 
e CT- oder MR-Angiographie der Nierenarterien 
Therapie 

e Indikation: Symptomatische Nierenarterienstenosé insb. bei fibromuskulárer 

Dysplasie) 


ezeptorblocker und Calciumkanalblocker 
. Endovaskulár: PTA TEE ee Angioplastie) mit oder ohne 
Stentimplantation. 


e  Chirurgisch: bei erfolglosem endovaskulären Eingriff oder bei Patienten, die ohnehin an 
der Aorta operiert werden müssen 


EKG (Elektrokardiographie) ++ 


Durch Anlage externer Elektroden wird die kardiale Erregungsausbreitung (propagation de 
l'excitation) abgeleitet (dérivé) und in Form einer charakteristischen Linie festgehalten. 
Ablauf/Durchführung 
Ableitungen 
e Standard: 12-Kanal-EKG 

e 6 Extremitätenableitungen (I, II, III, aVL, aVF, aVR) 

e 6 Brustwandableitungen (V ;-V;). 


e Bei V.a. Hinterwandinfarkt: Linksdorsale Ableitungen V; 9 
Projektionen der Extremitätenableitungen 


Ableitungen Bezeichnung Projektion 


I, aVL Hohe linkslaterale Ableitungen (Hohe) Seitenwand des linken Ventrikels 


II, III, aVF Inferiore Ableitungen Hinterwand des linken Ventrikels 
Projektionen der Brustwandableitungen 
Ableitung Projektion Lokalisation der Brustwandelektroden 

Vi Rechtsprákordiale Vorderwand beider ICR parasternal rechts 

Ableitungen Ventrikel 
V5 E ICR parasternal links. 
V3 Apikale Ableitungen Vorderwand linker Zwischen V; und V4 

Ventrikel 

V4 | 5. ICR medioclavicul: 
Vs Tiefe linkslaterale (Tiefe) Seitenwand linker ordere Axillarlinie gleiche waagerechte 

Ableitungen Ventrikel (horizontal) Höhe wie V4 
Ve Mittlere Axillarlinie gleiche waagerechte 

Höhe wie V4 


V7 Linksdorsale (posteriorer) Hinterwand linker Ventrikel Hintere Axillarlinie gleiche waagerechte 


Ableitungen Höhe wie V4 
Vs | Scapularlinie gleiche waagerechte Höhe 
wie V4 
Vo Paravertebrallinie gleiche waagerechte 
Höhe wie V4 
Van Rechtsthorakale Ableitungen Rechter Ventrikel Spiegelbildlich zu V3.¢ QA 
Papiervorschub (avancement) aa ce de ` 


e Standard für 12-Kanal-EKGs : Papiervorschub von 50 mm/s — 1 mm = 0,02 s NC 025 
e Standard für Rhythmusstreifen (bande) ` Papiervorschub von 25 mm/s. 1 mm = 0,04s 

e Amplitude: 

Interpretation 

Rhythmus ol Sinos ( Galnl 


1. 

2. Herzfrequenz /min äech la rh GA 
3. Lagetyp 

4. Zeiten ust 

5. Morphologie 


e EKG-Normalbefund : Sinusrhythmus mit einer Frequenz von X/Min., 
Linkstyp, normale P-Wellen, PQ-Zeit nicht verlängert, ORS nicht verbreitert, keine 
signifikanten ST-Streckenveränderungen, keine Erregungsrückbildungsstórungen 


Ubersicht iiber die Bestandteile der EKG-Linie 


Bedeutung Normal Bemerkung 
P-Welle  Erregungsausbreitung in den Vorhöfen | Dauer <0,1 s- I.d.R. positiv 
Amplitude <0,25 mV 
PQ-Zeit ^ Erregungsausbreitung in den Vorhöfen | Dauer 0,12-0,2 s isoelektrische Nullniveau des 
und atrioventrikuláre Überleitung EKGs ? 
QRS- Erregungsausbreitung in den Kammern Dauer <0,1 S Q ist immer negativ, 
Komplex R immer positiv und 


S immer negativ 


J-Punkt Übergang des QRS-Komplexes in 
die ST-Strecke 


ST- Depolarisation der ganzen Kammer mit 
Strecke nachfolgender Repolarisation (T-Welle) Qes 
T-Welle | Erregungsrückbildung der Kammer +— T 
en 


QT-Zeit Gesamtzeit von Erregungsausbreitung | Dauer 0,35—0,44 s 


und -rückbildung der Kammer (frequenzabhängig) 
U-Welle | Zusätzliche positive Welle nach der T- Bis zu halb so groß wie 
Welle vorangehende T-Welle, meist 


am deutlichsten in V243 


Bestimmung von Herzfrequenz und Rhythmus 
Bestimmung des Rhythmus 
Kriterien für das oo. eines RSA 


Sind een die PP- enai er — Re ee 
Bestimmung der Frequenz 

e Normale Herzfrequenz: 50-100/Min. 

e Tachykardie: >100/Min. * Bradykardie: <50-60/Min. 
Bestimmung des Lagetyps 


wird aus den Extremitätenableitungen bestimmt 


e It aVF-: Bi 
e II-: Uberdrehter Linkstyp “VF 
e II+: Linkstyp | Überdrehter 


y Linkstyp 


e I+, aVF+: 
e II-,aVL+:Linkstyp 


e aVLundIll+: GAR be 
Indifferenztyp 

e aVL-, II +: Steiltyp Linkstyp 
e J-,aVF+: - 
e aVR- : Rechtstyp +180° ge 
e aVR-+: Überdrehter Rechtstyp . 

Uberdrehter Linkstyp 
Rechtstyp 

Die physiologische Herzachse liegt im +150° +30° 
Bereich —30° bis 90° und reicht damit an -aVR 


von Links- tiber Indifferenz- zu Steiltyp. Roo 
echtstyp 


Indifferenztyp 


4120? Rechtstyp ' Steiltyp 460? 
II +90° Il 
+aVF 


Schenkelblock 


QRS-Dauer EKG-Merkmale Befund 
>0,1 und <0,12 s ISr' in Vi 2 M Inkompletter Rechtsschenkelblock 
r$ in Vi» Inkompletter Linksschenkelblock 
20,125 rSR' in Vi» M Kompletter Rechtsschenkelblock (RSB) 
rS oder QS in Vi; Kompletter Linksschenkelblock (LSB) 
Diagnose EKG-Merkmale Ursachen 
Kompletter - ISR' in Vi» - Oft physiologisch 
Rechts- - Negatives T in Vi» - Seltener: rechtsventrikuläre 
schenkelblock Belastung 
Kompletter - QS-Komplexe in Vu: - KHK, Kardiomyopathie,... 
Links-schenkelblock - Diskordantes Verhalten von ST-Strecke und T in - Selten ohne fassbare Ursache 
allen Ableitungen 
Linksanteriorer | Überdrehter Linkstyp - Oft physiologisch 
Hemiblock - Seltener: KHK, 
Kardiomyopathie 
Linksposteriorer - Überdrehter Rechtslagetyp Sehr selten 
Hemiblock 


Bifaszikulárer Block: kompletter Rechtsschenkelblock + linksanteriorer Hemiblock 


Beurteilung der QT-Zeit 


Die QT-Zeit ist abhángig von der Herzfrequenz, sodass eine Frequenzkorrektur 
erforderlich ist — Frequenzkorrigierte QT-Zeit = QT, 
e  Bazett-Formel : QT, = Absolute QT-Zeit / Wurzel (RR) 
Verlängerte QT-Zeit ` Hypokalzämie, Hypokaliämie, kongenitales Long-QT-Syndrom, 
Medikamentennebenwirkung (Antiarrhythmika wie Amiodaron, Antibiotika wie 
Makrolide oder Fluorchinolone, Antimykotika, Antidepressiva, Antipsychotika) 

e Risiko : Torsades de pointes 
Verkürzte QT-Zeit : Hyperkalzämie, Digitalis-Einnahme 


Niedervoltage 


Periphere Niedervoltage: Amplitude des QRS-Komplexes <0,5 mV (< 5 mm) in 

den Extremitätenableitungen 

Totale Niedervoltage: Zusátzlich Amplitude des QRS-Komplexes <0,7 mV (x 7 mm) in 
den Brustwandableitungen 

Ursachen : Perikarderguss, Lungenemphysem, Hypothyreose, Adipositas 


Hypertrophiezeichen im EKG 
EKG-Merkmale für Linksherzhypertrophie 


Verlagerung der Herzachse nach links: Linkstyp oder bei starker Hypertrophie überdrehter 
Linkstyp 

Große R-Zacke in allen linkslateralen Ableitungen: V5+¢ (I, aVL) >1 mV (>10 mm) 
Sokolow-Lyon-Index für Linksherzhypertrophie positiv, wenn Sy; oder2 + Rvs oder 6 23,5MV 
(235mm) 


EKG-Merkmale für Rechtsherzhypertrophie 


Verlagerung der Herzachse nach rechts: Sagittaltyp, Steiltyp oder Rechtstyp 

Große R-Zacke in allen rechtspräkordialen Ableitungen V 1+2 

Sokolow-Lyon-Index für Rechtsherzhypertrophie positiv, wenn But oder2 + Svs oder 6 21,05mV 
(210,5mm) 


Aortenklappenstenose + 
e In Europa häufigstes behandlungsbedürftiges Vitium 


Klassifikation 


e Schweregrad: Nach echokardiographisch ermittelter Klappenöffnungsfläche und 


n 


REL 
(senil, rheumatisch oder angeboren) 


Form: 
Pathophysiologie 
Formen 


‘Senile (kalzifizierte) Aortenklappenstenose (häufigste Form in Deutschland) 


e Entstehung 


o Beruht auf degenerativen Prozessen ähnlich der Atherosklerose: Beginnt als 


Aortensklerose, die langsam zur Aortenklappenstenose fortschreiten kann 
e Alter: Insb. hohes Lebensalter ( 


>65 Jahre) 
e Verlauf: Chronisch progredient, 
e Prävention: Reduktion kardiovaskulärer Risikofaktoren 
 Bikuspide Aortenklappe 


e Entstehung : Aortenklappe besteht nur aus zwei statt der physiologischen drei Taschen/Segeln 


+ Komplikationen: Aortenklappenstenose, 


e Entstehung : Rheumatisches Fieber im Rahmen von Infekten mit B- 


hämolysierenden Streptokokken (insb. Pharyngotonsillitis) 
e Epidemiologie 


o Auftreten idR. vor dem 18. Lebensjahr 


o In Entwicklungsländern: Häufigste Ursache für Herzerkrankungen bei Kindern 


Folgen aller Formen 


s mit den entsprechenden Folgen: 
e Linksventrikulär 
+  Linksherziisäkizienz 

Symptome/Klinik 

e Insb. leichte und mittelgradige Stenosen bleiben meist lange symptomfrei 
e Leitsymptome 


O 
[9] 
> Synkopen (oder Schwindel) 
e Auch Präsentation als unklare Herzinsuffizienz möglich 
Diagnostik 
Anamnese 
Körperliche Untersuchung 
e Palpation 


o weal Puls 
o D kräftig, länger, meist» 2 Finger breiter HSS, nicht mit dem Finger unterdrückbar durch Aufsetzen eines Stifts 
. kann hebender Charakter deutlich werden bei Hypertonie, hypertensive Herzkrankheit (HOCM), 
e Auskultation Aortenstenose GER 
* Spindelförmiges (crescendo-decrescendo), raues Systolikum mit Ausstrahlung in die 
Carotiden beidseitig 
* Punctum maximum im 2. Interkostalraum rechts parasternal 
Apparative Diagnostik em 
Basisdiagnostik 


e Blutdruck: Kleine Blutdruckamplitude, evt 


e EKG: Zeichen der Linksherzhypertrophie, z.B. (überdrehter) Linkslagetyp, 


e EE 


O 
Echokardiographie (transthorakal/transösophageal) 
Die Echokardiographie ist die wichtigste Methode zur Diagnosestellung und Bestimmung des 
Schweregrades einer Aortenklappenstenose. 
e Transthorakale Untersuchung (TTE) 
o Indikation: J 
begründetem Verdacht auf eine Aortenklappenstenose 
e Transösophageale Untersuchung (TEE) 
o Indikationen 


- Wenn kein gutes transthorakales Bild erreichbar ist 
= Bei Verdacht auf Endokarditis 


Koronarangiographie 
zur Diagnose einer begleitenden KHK, wenn diese nicht unwahrscheinlich ist 
Therapie y dns einer begleitenden Herzinsuffizienz, bspw. mit ACE-Hemmern, 


. ge . . artanen, Diuretika 
Medikamentóse Therapie (symptomatisch) «— Blutdruckeinstellung 


Chirurgische und interventionelle Therapie *e—Normofrequenten Sinusrhythmus erhalten 


Die chirurgische Therapie der Aortenklappenstenose kann als kardiochirurgische Operation, 
a perkutaner Kappenestz (TAVI) oder als alleinige Ballondilatation (nur bei Kindern ohne 
Klappenverkalkung oder als Uberbrückung) erfolgen. 


TAVI (von engl. „Transcatheter Aortic Valve 


oder anderweitig 


e Indikation Implantation“) oder TAVR (von engl. 
S ‘Symptomatische Patienten „Transcatheter Aortic Valve Replacement") 
o Asymptomatische Patienten mi und deutlich 


e Indikation 


o eere Patienten mit o Operationsrisiko 
O 


e Durchführung 
o Thorakotomie, Operation am offenen Herzen unter Einsatz der Herz-Lungen-Maschine 
o Zugang zur Klappe über die eröffnete Aorta, Resektion der stenosierten Aortenklappe, 
Einsetzen der Prothese 


Der perkutane Klappenersatz wird klinisch als TAVI (,,Transcatheter Aortic Valve 
Implantation“) bezeichnet und ist ein relativ neues Verfahren, das v.a. bei älteren Patienten 
zur Anwendung kommt. 
e Durchführung 
o Minimalinvasiver Eingriff: Ballondilatation der stenosierten Klappe, kathetergestützter 
Einsatz einer Kunstklappe 
o Zugang: Transfemoral (1. Wahl) oder transapikal (2. Wahl) 
Postoperatives Management 
Vorübergehend duale Thrombozytenaggregationshemmung mit ASS und 


e Endokarditisprophylaxe : i : 


e Infektiöse Endokarditis + 


Entzündung der Herzinnenhaut (Endokard), die meistens durch Bakterien hervorgerufen ist 
(selten Pilze) und insb. die Herzklappen betrifft. 


Ätiologie 


Erregergruppe Haupterreger Charakteristika 


bm ` xc Häufigster Erreger der Endokarditis (cuta) 

50% 
EN Häufigster Erreger der Endokarditis D 
30%) 


Staphylacoeeus epidermidis rs: aoe CSET 


Virulenz liegt zwischen der von Streptokokken 
(<10%) und Staphylokokken 


Infektionsweg 
e Die bakterielle Endokarditis betrifft meist 
e Ausgangspunkt ist dabei das Vorliegen eine 
Unsterile venöse Injektionen ` Drogenabusus. 


Symptome/Klinik 
imm 
T O 

Kardial 

9 
© 
Extrakardial 

e ZNS : Septisch-embolische Enzephalitis. Mykotische Aneurysmen mit Gefahr 

einer Subarachnoidalblutung 

e Kutan (embolisch oder immunologisch) 
(vor allem an den Nägeln) 


e Janeway-Lásionen: Schmerzlose Einblutungen an Handflächen und Fußsohlen 1 _ 3 
e Osler-Knótchen: Schmerzhafte, knotige Einblutungen an Fingern und Zehen. E 


e Splinter-Hàmorrhagien: Einblutungen im Nagelbet > 
e Niere "mm D 
e Milz: Milzvergrößerung und septische Embolien in die Milz 
e Augen: Netzhautembolie. Roth's spots (=Retinablutungen) WW 
Verlaufsformen 

. SET 5 Staphylococcus aureus (Hohe Virulenz) $a 


e Klinik: Akuter Verlauf mit Herzinsuffizienz 


e. 
e m : ae Streptococcus viridans (Geringe Virulenz) 


e Klinik: Subklinische Beschwerden 


. Operative Eingriffe 


(bei Klappeninsuffizienz). 


Diagnostik 

Anamnese 

Körperliche Untersuchung 

Labor 

Blutbild, Kreatinin, Harnstoff, Natrium, Kalium, Leberwerte und Entzündungszeichen (CRP, PCT) 
zum Erregernachweis) 
e Die Blutentnahme is Beginn einer Antibiotikatherapie durchzuführen 
e Beimpfung (ensemensement) von mind. 3-5 separaten Blutkulturpaaren 

e Antibiogramm bei Erregernachweis 


Ke Echokardiographie TTE+ Transösophageale Echokardiographie TEE 


Duke-Kriterien 

Die Diagnosestellung erfolgt mithilfe der Duke-Kriterien. Das Vorliegen von zwei 
Hauptkriterien, einem Hauptkriterium und drei Nebenkriterien oder fiinf 
Nebenkriterien verifiziert die Diagnose. 


1. Zwei separate positive Blutkulturen mit typischem Erregernachweis 
2. Nachweis einer Endokardbeteiligung in der Echokardiographie oder CT : 
Klappenvegetationen, Abszesse, Fisteln, D) ion Dallas), Deinem 


urch kardiale Grunderkrankung oder i.v. Drogenabusus 


jefäßver 1 z.B. Arterielle Embolien) Janeway-Lásionen 

4. Immun e Störung (z.B. Glomerulonephritis, Osler-Knótchen) 
IMiKkrobiologi siti iltur, die nicht unter die Hauptkriterien fallt 

Differentialdiagnosen 

e Nichtinfektiöse Endokarditis (Libman-Sacks-Endokarditis bei systemischem Lupus erythematodes) 

e Klappenthrombose 

e Herztumoren 

e Sepsis anderer Ursachen 

Therapie 

Antibiotikatherapie 


e Initial kalkulierte antibiotische Therapie : z. "a "EE mega p nach Clg hepa 
e Im Verlauf gemäß Antibiogramm anpassen 90 Se and 


Vanco getn 
e Streptokokken- oder Enterokokken-Endokarditis: ^ S EA Ch Wl 
e Staphylokokken-Endokarditis: Flucloxacillin i.v. + Daptomycin i.v Hat 
Behandlungsdauer : i.d.R(6 Woche Get e 


in der Re 
Operative Therapie u 
e Komplette Entfernung von infektiósem Material. Rekonstruktion der betroffenen Klappen 
e Indikation s bei Komplikationen ) 


e Ee Klappeninsuffizienz j 


e kontrolliert Infektion 
Endokarditis-Prophylaxe 
e Allgemeine Maßnahmen : Zahnärztliche Kontrollen (jáhrlich). Strikte Zahnhygiene. 
Bakterielle Infektionen konsequent antibiotisch behandeln 
e Hocnrisikoeruppen (bei denen eine Antibiotika-Prophylaxe empfohlen wird) Gasen 
atz (mechanisch und biologisch durchgemachter Endokarditis und 


AE 
GEET 3 vw 


Aneurysma + 


e Definition : Ein Aneurysma ist eine Aussackung bzw. ein Defekt der Gefäßwand 
einer Arterie, wobei unterschiedliche Schichten der GefaBwand betroffen sein konnen. 
e Aneurysma-Formen : Je nach Defekt wird unterschieden in 
(Aussackung aller Schichten) (Perforation der Gefäßwand 
mit Bildung eines extravasalen Hämatoms) und (Einriss 
der Intima und Spaltung der Gefäßwand mit Ausbildung eines zweiten Lumens). 
e Ursachen: 
o Arteriosklerose, arterielle Hypertonie (Aneurysma verum, Aneurysma dissecans) 
o Traumata (Aneurysma spurium) 


A ussarklung Einriss 


Aneurysma verum Aneurysma dissecans Aneurysma spurium 
alsum 
Aortenaneurysma 


Es wird unterschieden in thorakale und abdominelle Aortenaneurysmen, wobei 

(distal des Abgangs der Aa. renales) ist. Häufig sind Aortenaneurysmen 
asymptomatisch und fallen erst durch Auftreten von Komplikationen wie Dissektion oder Ruptur als 
hochakutes, lebensbedrohliches Krankheitsbild auf. Diagnostisch werden je nach Lokalisation 
zunächst Sonographie, transthorakale oder transösophageale Echokardiographie, aber auch CT und 
MRT mit Kontrastmittel durchgeführt. Bei kleinen Aneurysmen kann ein konservatives, 
beobachtendes Prozedere indiziert sein, während ausgeprägte oder schnell voranschreitende Befunde 
operativ versorgt werden. Bei Dissektion oder frei rupturiertem Aneurysma besteht eine 
ausgesprochen schlechte Prognose. 


Definition 
Aussackung aller Schichten der Gefäßwand der Aorta (Intima, Media, Adventitia) 


rweiterung des thorakalen Aortendurchmessers a 
e : Erweiterung des infrarenalen Aortendurchmessers au 
Epidemiologie 


e Thorakales Aortenaneurysma : Selten 
e Abdominelles Ao 


rtenaneurysma 
o Haufigkeitsgi BIG e 
o Geschlecht: 9 (5:1 
o Positive 


Atiologie/Risikofaktoren 


e Cum. Eer ern : insb. Rauchen und arterielle Hypertonie) 
e Chronische Aortendissektion 


(z.B. ) 
e Seltener: Vaskulitis/Infektionskrankheiten mit Aortenbeteiligung (z.B. Syphilis — Mesaortitis 
luica, Mykose, Takayasu-Arteriitis), zystische Medianekrose (Gsell-Erdheim) 


e " bei Disel han~, 
Klassifikation (Einteilung nach Lokalisation) Du do Bus nd 
e  Thorakales Aortenaneurysma : Aorta ascendens. Aortenbogen. Aorta descendens 
e Abdominelles Aortenaneurysma 
o Oberhalb der A. renalis (= suprarenales Bauchaortenaneurysma) 

= infrarenales Bauchaortenaneurysma) 

= Häufigste Lokalisation, >90% der Aortenaneurysmen 

=  Spindelfórmig oder sackförmig (erhöhtes Rupturrisiko) 

= 20% der Aneurysmen breiten sich bis zu den Beckenarterien aus 
„Im Falle einer Aortendissektion wird die Klassifikation nach Stanford (Typ A und Typ B) je nach 
Dissektionsbeginn vorgenommen.“ 
Pathophysiologie 
e Durch Aussackung der Gefäßwand kommt es zur Unterbrechung der laminaren Blutstrómung und 
Ae" zu Verwirbelungen (auskultierbares Verwirbelungsgeräusch) 
e Ggf. Thrombenbildung im Aneurysma — periphere Thrombembolien 
Symptome/Klinik 
Aortenaneurysmen sind meist asymptomatisch oder weisen unspezifische Symptome auf. Sie werden 
daher häufig als Zufallsbefunde im Rahmen von Sonographien oder CT-Untersuchungen 
diagnostiziert. Erst bei Ruptur oder Aortendissektion kommt es zu einem hochakuten Krankheitsbild. 

Unspezifische Beschwerden 

e Druckgefühl in der Brust 
e Thorakale Rückenschmerzen 
e Abdominal- oder Flankenschmerz (kolikartig) 


Spezifischere Beschwerden 


Abdominelles Aortenaneurysma 
Tastbarer pulsierender Tumor im Bauchraum 
€ Seitendifferente oder schlecht tastbare 
Leistenpulse 
Periphere Thromboembolien im Versorgungsgebiet 


e Tastbarer pulsierender Tumor Red flags“ des rupturierten Bauchaortenaneurysmas [12] 
m Periphere Thrombosen als indirektes Zeichen +  „Typischer“ Patient mit Risikofaktoren für thorakoabdominelle 
; N; Sie es Aortenaneurysmen 
e Einengung bzw. Irritation mediastinaler Strukturen à Klassische Symptomtrias 
o Stridor (Trachea) Plötzlich einsetzende starke Bauch- oder 
ü Rückenschmerzen 
i Schluckbeschwerden (Osophagus) é o Hypotension bzw. E Blutdruckabfall bis hin zum 
o Obere Einflussstauung (V. cava superior) gheet —— 
o Heiserkeit (N. laryngeus recurrens) o Pulsatile abdominelle Raumforderung 
. . . — 
o Horner-Syndrom (Grenzstrang), Ptosis, Miosis, Enophthalmus 
Diagnostik 


Körperliche Untersuchung 
e Evtl. pulsierender Tumor tastbar 
e Auskultation: Strömungsgeräusch über Aneurysma 
Apparative Untersuchungen 


e gio-CT, Angio-MRT) — Wichtig zur Therapieplanung 

Beurteilung der Weite des Aortenlumens 

Beurteilung der abgehenden Aste 

Ggf. randständiges, hypodenses thrombotisches Material 

Ggf. arteriosklerotische Verkalkungen der Gefäßwand 

Das MRT ist dem CT in der Darstellung der Wand-Morphologie überlegen und stellt keine 
Strahlenbelastung fiir den Patienten dar. 

vor allem bei abdominellem Aneurysma) 

o Messung des Außendurchmessers 

o Ggf. Dissektionsmembran zu sehen 


oo oo Oo 


töntg i'orax: Bei thorakalen Aneurysmen evtl. Verbreiterung der Aorta bzw. 

des M Kammer zu erkennen 

o Transthorakale oder transösophageale Echokardiographie 

o Digitale Subtraktionsangiographie (DSA) (untergeordnete Rolle, lediglich das Aortenlumen wird dargestellt) 


„- Regelmäßige Verlaufskontrollen!“ 


Therapie 
Konservativ 
Minimierung kardiovaskularer Risikofaktoren 


o Blutdruckeinstellung 
o Nikotinabstinenz 
Chirurgisch 
e OP-Indikation 
o Bauchaortenaneurysma | 


Bspw. Rücken-, Abdomen- und/oder Flankenschmerzen) : 
nach Auftreten der Symptome empfohlen! 


je nach Lokalisation und Atiologie) 


Z.B. Rückenschmerzen, Heiserkeit) erwágen 


o Ggf.bei Komplikationen (Aortendissektion) Ee | - : 
e Maßnahmen 
o Goldstandard: (aorto-biiliakal) A, 


` Gefciervenionell Stentprorhese «co 


Komplikationen 0 $9 
Rupture pedeskte Roptur (opge VW WWW 


de 


= Heftigster, Sege aufgetretener Riickenschmerz mit abdomineller Ausstrahlung 
*  Hypovolámischer Schock (bei freier Ruptur) J, RR Mut 
o Diagnostik: Sonographie, CT mit KM — Nachweis von Kontrastmittelaustritt 
o Prognose: Hohe Letalitat 
e Embolic aus thrombotischem Material des Aneurysmas 
Postoperative Komplikationen 
e Protheseninfektion 
e Aortointestinale Fistel — massive Blutabgänge über den Gastrointestinaltrakt 
e Komplikationen durch Ischämie 
<= 


Prävention 


e CDi: abdominellen Aortenaneurysma durch Ultraschalluntersuchung 
o Männer ab 65 Jahren 


o Verwandten ersten Grades 
o Evtl. Frauen mit Raucheranamnese ab 65 Jahren 


512x512 
W/L: 483/-9 


Rupturiertes thorakales Aortenaneurysma 
CT-Thorax Transversalschnitt, vermutlich auf Höhe BWK 4, mit Kontrastmittel: 


Kontrastierter Aortenbogen (A) mit einer gedeckten Perforation (P, Kontrastmittelaustritt verdeutlicht). Weitere Strukturen: Vena cava superior (V), Trachea (T), Ösophagus (O) 
Brustwirbelkórper (B) 


Aneurysma der Aorta ascendens 


CT des Thorax in axialer Schnittführung nach i.v.-Kontrastmittelgabe in der arteriellen Phase: 
Es zeigt sich eine aneurysmatische Erweiterung der aufsteigenden Aorta (X) (Ao =Aorta descendens, LP =linke Pulmonalarterie, RP =rechte Pulmonalarterie, TP =Truncus 
pulmonalis, VCS =Vena cava superior) 


Abdominelles Aortenaneurysma 


CT-Abdomen mit i.v. Kontrastmittel-Gabe: Links prävertebral sieht man eine rundliche, peripher verkalkte Struktur mit zentraler Kontrastmittelanreicherung und randständig 
hypodensen Arealen. Diese entspricht einem abdominellen Aortenaneurysma (1: Leber, 2: Gallenblase, 3: Duodenum, 4: Niere, 5: V. cava inferior) 


Aortenaneurysma 


Röntgen Thorax in p.a-Strahlengang: 
Es zeigt sich eine vom Aortenknopf (A) ausgehende Verbreiterung des oberen Mediastinums (grüne durchgezogene Linie), die am ehesten einer Ektasie der thorakalen Aorta 


descendens entspricht. Die gestrichelte grüne Linie zeigt den physiologischen Verlauf der Aorta 
Zusätzlich zeigt sich ein Herd in Projektion auf das rechte Oberfeld, von dem eine helle dünne Linie bogenförmig nach apikal zieht. Hierbei handelt es sich um eine Normvariantı 


einen sog. Lobus venae azygos, bei dem die V. azygos (blaue Fläche) durch eine Pleuraduplikatur (graue Linie) von paravertebral nach ventral zieht. 


Medikamente In der Kardiologie 


Orale Antikoagulantien ++ 
Vitamin-K-Antagonisten (Cumarine) 
Wirkstoffe und Wirkmechanismus 
e Phenprocoumon : (mée Haummng dec itamin:Keabhtngioen Synth 
von Gerinnungsfaktoren in de s , 
Nebenwirkung 
e Blutun 
o Vor ehen : Absetzen der Cumarine. Gabe von ER... Prothrombinkonzentrat 


. Blutstillung wenn möglich (interventionnel,...) 
e  Thromboembolie-Neigung zu Beginn der Therapie: wegen Hemmung von Protein S und C 4 


Indikation 


1 $n 
FERIA 


e Behandlung und Prophylaxe von TVT oder Lungenembolie 
e  Thromboembolieprophylaxe nach Vorhofflimmern oder Herzklappenersatz (Standard-Ziel-INR: 2,0-3,0) 


Kontraindikation 


Gritt Wir deiualémtn VE 


Perioperativer Umgang (>Bridging) 

Cumaringabe unterbrechen 

Bei INR 2,0: Patient erhält (niedermolekulares) Heparin in therapeutischer Dosis 

Aussetzen der Heparine direkt präoperativ (Heparin 4h, NMH 24h) 

e Wiederansetzen der Heparine direkt EE 

e Wiedereinstellung auf Phenprocoumon: Uberlappe 
INR-Wert erreicht ist 

„Bei Eingriffen mit niedrigem Blutungsrisiko : Antikoagulation ohne Bridging fortführen“ 


Direkte (~Neue (orald Antikoagulantien 
Wirkstoffe und Wirkmechanismus 

e Apixaban. Ri aroxal 
Nebenwirkling Zen 


e Blutung 
É) o Vorgehen : Absetzen der Antikoagulation. Ggf. Aktivk 


Antagonisierung mit (eeben 


und Rivaroxaban). Blutstillung wenn möglich (interventionnel,...) 
Indikation 
e Therapie und Sekundärprophylaxe einer TVT oder Lungenembolie 
e Thromboembolieprophylaxe nach nicht-valvulärem Vorhofflimmern oder nach Knie- oder Hüftgelenkersatz 
Kontraindikation 
e Schwere Leberinsuffizienz. Blutung oder Blutungsneigung! 
e GFRi<30!mL/min (Dabigatran) oderGERs«ISml/min (Apixaban, Rivaroxaban, Edoxaban) 
„Vor dem Beginn der Behandlung mit NOAK: Nieren- und Leberfunktion überprüfen“ 
Perioperativer Umgang 
e Absetzen der DOAK : 
o Niedriges Blutungsrisiko : S% h práoperativ 
o Hohes Blutungsrisiko ` >48thypraéoperativ 
e kein Bridging empfohlen 


———— 
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Edokaban Lai 


Heparine + 


Wirkstoffe und Wirkmechanismus 


e Unfraktioniertes Heparin (Heparin : prophylaktisch s.c., therapeutisch i.v.): Hemmung von - 
durch Bindung an Antithrombin und Thrombin). 


e i olekulares Heparin (Enoxaparin, Tinzaparin : s.c.) : 
Nebenwirkung 
e Blutung 
o Vorgehen : Absetzen der Heparine. Antagonisierung mit(Protamin (nur partiell bei NM) 
Blutstillung wenn móglich (interventionnel,...) =e 
e : HIT-II-Risiko NMH:UFH = 1:10 
e Osteoporose (bei Langzeittherapie) al egt 
Indikation 


e Prophylaktisch : Bei Bettlägerigkeit, peri- und postoperativ.... 


o Heparin{5.000 IE s.c. x3/Tag oder 7.500 IE s.c. x2/Tag 


o  Enoxaparin: 2.000—4.000 IE s.c. x1/Tag 
e Therapeutisch : Vorhofflimmern. TVT, Lungenembolie. Akutes Koronarsyndrom 


o Heparin: YuitiaI 5.000 TB i.v. als Bolus, dann kontinuierliche Gabe über Perfusor 
(15 IE/kgK G/h), dann Anpassung nach PTT 
o Enoxaparin 100 EKG sc. xg 
Monitoring en 


e UFH: Regelmäßige PIPT-Bestimmung bei therapeutischer Indikation (Zielwert: 1,5-2,5 


fache Verlängerung). Thrombozytenzahl (1?) 
e NMH : Thrombozytenzahl. Ggf. Bestimmung der Anti-FXa-Aktivitàt (nicht Nis) 


Kontraindikation 
Blutung oder Blutungsneigung. HIT-II. GFR «15ml/min (NMH). (nicht kontraindiziert bei Schwangerschaft) 


Heparin-induzierte Thrombozytopenie (HIT) 


HIT I HIT II 
Beginn der In den ersten 5 Tagen nach Therapiebeginn Ab 5. Tag nach Therapiebeginn 
Thrombopenie 
Pathophysiologie Direkte Interaktion zwischen Heparin und Antikórperbildung 
rombozyten 
Komplikationen I.d.R. keine Thromboembolische Ereignisse 


Diagnostik moderate Thrombopenie >100.000/uL e Kleines Bui: NN 
(Ausschlussdiagnose) 200 (-50* 6 des Ausgangswertes) 


e Nachweis thrombozytenspezifische 


Therapie Keine (Heparintherapie weiterführen, e  Therapieumstellung (auf Danaparoid), ggf. Lyse 


Normalisierung der Thrombozyten zu erwarten) forderlich 
H K = in er Tereg dokumentieren 


Prognose günstig ungünstig 


12:00 Tue 23. Nov 7 8/7. 


< Therapeutische Antikoagulation - Klinische Anwendung Tabelle 


Therapeutische Antikoagulation mit unfraktioniertem Heparin (UFH) 
Laborkontrolle vor Bestimmung der PTT (Ausgangswert vor der Therapie) 
Therapie 
Startdosierung 5000-10000 IE i.v. als Bolus, alternativ Berechnung individuell mit 70-80 IE pro kg Körpergewicht ` 


Perfusor-Dosierung Heparin-Perfusor (500 IE/ml) ` mit einer Dosis von 15-20 IE pro kg Körpergewicht pro Stunde fortführen 


Berechnung der Bei 70 kg Körpergewicht beträgt die Erhaltungsdosis demnach zwischen 1050 IE ` und 1400 IE pro Stunde M] > Perfusor demnach auf 2,4 
Dosierung mL/h einzustellen (Bereich zwischen 2,1 und 2,8 mL/h) 


Therapiesteuerung Steuerung nach PTT 1,5-2,5-fache Verlängerung des Ausgangswertes) 


PTT <48 Sekunden Bolus wie zum Therapiebeginn ` "und Dosissteigerung um 4 |E pro kg Kórperg de [J 
PTT 48-60 Bolus in halber Dosierung wie zum Therapiebeginn und Dosissteigerung um 2 |E pro kg Körpergewicht pro Stunde C] 
Sekunden 


PTT 92-120 Dosisreduktion um 2 |E pro kg pro Stunde [I 


Laborkontrollen unter der Therapie 


ATI Bestimmen, wenn die PTT keine zu erwartenden Änderungen zeigt. p 


Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) + 


Wirkstoffe und Wirkmechanismus Cox { 

® Acetylsalicylsáure (ASS) : Irreversible Hemmung der Cyclooxygenasen 1 (wenn niedrieg 
dosiert + Hemmung der Thromboxan-Synthese — Thrombozytenaggregationshemmung) und 2 
(wenn hochdosiert > Hemmung der Prostazyklin-Synthese — Antipyretische, analgetische und 
antiphlogistische Wirkung) 

ie — (Clopidogrel, Prasugrel, Ticagrelor) 


n (Tirofiban) nur Sakina — 


Néhensirkung 
e Blutung 
o Vorgehen : Absetzen des Medikaments. Blutstillung wenn móglich (interventionnel,...) 
e ASS: ASS-Unverträglichkeit = Morbus Widal (Trias: ASS- oder NSAR-Unverträglichkeit. 
Asthmatische Beschwerden. Sinusitis und Polyposis nasi. Therapie : ASS-Desaktivierung). Reye- - 
(akute Enzephalopathie und Leberfunktionsstórung, insb. bei Kindern) 
Indikation 
e  Acetylsalicylsáure (ASS) : Sekundärprophylaxe bei KHK, pAVK und zerebraler Ischämie. In Kombination 
mit ADP-Rezeptor-Antagonist bei akutem Koronarsyndrom oder nach Stentimplantation 
e  ADP-Rezeptor-Hemmer : 
o Clopidogrel : Als Alternative zu ASS bei ASS-Unvertraglichkeit. In Kombination mit ASS 
bei akutem Koronarsyndrom oder nach Stentimplantation 
o  Prasugrel, Ticagrelor : In Kombination mit ASS bei akutem Koronarsyndrom 
e  Glykoprotein-IIb/IIIa-Antagonisten : PCI mit hohem Risiko 


Kontraindikation 


Blutung oder Blutungsneigung. Schwere Leberinsuffizienz 
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@ Fibrinolytika 


Wirkstoffe 
Streptokinase, Urokinase, rtPA ( Alteplase), Reteplase, Tenecteplase. 
Wirkmechanismus , Plasm inbildune — Alobaven Thromby s ~ Jes d ing We Fibringen 
Fibrinolytika sind Plasminogenaktiyatoren. Sie fördern die Bildung von Plasmin aus-Plasminogen ( Abb. 4.2). 
Bruchstücke. wesen hemmt Plasmin die Blutgerinnung u. a. durch In; E 

* Streptokinase und Urokinase weisen keine Fibrinspezifitat auf, d. h., sie aktivieren auch zirkulierendes Plasminogen und sind systemisch wirksam. 

Die anderen Fibrinolytika aktivieren vorzugsweise fibringebundenes Plasminogen. Sie wirken also theoretisch nur im Thrombus. 

* Streptokinase wirkt indirekt, also erst nach Komplexbildung mit Plasminogen. Die anderen Substanzen sind direkte Plasminogenaktivatoren. 
Indikation 
Thrombolyse bei: 

+ Frischem Myokardinfarkt vi 

« Schwerer Lungenembolie Ch pe 

` Mehretagen-Phlebothrombose it M 

` Akutem Verschluss peripherer Arterien e 

+ Ischamischem Schlaganfall uu 

o NIY- 


Unerwünschte Wirkungen 


Die gefährlichste Komplikation ist die dftrakranielleBlutünp 
+ Bei Streptokinase: állergischisanaphylaktischie Reaktion durch Bildung von Antikörpern 


Kontraindikationen 
Absolute Kontraindikationen: 


+ Schlaganfall in den letzten 6 Monaten. Bei Z. n. hämorrhagischer Schlaganfal Ee 
«Trauma. Operation. Köpfverletzing in den Ltzieg 3 Wochen red fe 

: Neoplasma oder neurologische ZNS-Erkrankung » Sclulosenlah H kéen) eg 

* Bekannte Blütüngsdiathiese 3w 

* Dissezierendes AHEIHGUFySTd» 2) e Of; Traune, SHT 


. Nuke 
Relative Kontraindikationen: G i 1 mot 
» 1 
fan den letzen 6 Monaten Ke) dia Yee 
e Orale Antikoagulation Mare) 
e Bl D em 
"Schwangerschaft, Auer 
* Nicht komprimierbare Gefäßpunktionen » d ic 
«Therapierefraktine Hypertonie (> 180 mmHg) V 
+ AKKNESIUIKGSIEIdER) floride Endokarditis, fortgeschrittene Lebererkrankung 


+ Traumatische Reanimationsmaßnahmen Cum 


Antidot orc v 


Die Antifibrinolytika Aprotinin . p-Aminomethylbenzoesáure (PAMBA) und/Erünexamsaureheimen die plasminvermittelte Fibrinolyse. Sie können bei 
überschießender Fibrinolyse, z. B. durch Überdosierung von Fibrinolytika oder bei Karzinomen, die Gefahr schwerer Blutungen vermindern. 


Unerwünschte Wirkungen Zrgisehe Reaktionen, Bildungivon Mikrothrombem 
» CHECK-UP 


o Nennen Sie Kontraindikationen von Fibrinolytika. 
o Womit können Blutungen im Rahmen einer überschießenden Fibrinolyse behandelt werden? 


Apot inja, PAMBA , TrAnakamsaure 
EE E Ce? 


Wirkstoffe und Wirkmechanismus E d 
(Thiaziddiuretika (Hydrochlorothiazid): Verminderte Natrium- und Kaliumresorption 
im distalen Tubulus (Moderater diuretischer Effekt) 
e Schleifendiuretika (Furosemid, Torasemid): Verminderte Natrium- und 
Kaliumresorption im aufsteigenden Ast der Henle-Schleife (starker diuretischer Effekt) 
: Verminderte Natriumresorption und Kaliumsekretion im 
ımelrohr (Moderater diuretischer Effekt) 
- Aldosteronantagonisien (Spironolacton, Eplerenon) 
- Kaliumsparende aldosteronunabhängige Diuretika (Amilorid) 
e Andere: Osmodiuretika, A lu Nolsaolamid 
Nebenwirkung 
e Thiaziddiuretika: Exsikkose. 
und Spinaliome 
e Schleifendiuretika : Exsikkose. Ca Harnsäure ik BZ1.Ötotoxizitä) 
e Kaliumsparende Diuretika : Exsikkose. Na’ ` (GynikomastiSSpirónolaeton) 
Indikation 
e  Thiaziddiuretika: Arterielle Hypertonie. Ödeme (Herzinsuffizienz) 
e  Schleifendiuretika : Ödeme (Herzinsuffizienz, Leberzirrhose) (fiyperkälzämie) 
e Aldosteronantagonisten: Arterielle Hypertonie. Odeme (Herzinsuffizienz, Leberzirrhose) 
,Sequentielle Nephronblockade ` Kombination aus Schleifendiuretikum und Thiazid bei Diuretika-Resistenz“ 
Kontraindikation 


Ca^] | Harnsäure 1. BZ1. p Risiko für Basaliome 


Renin-Angiotensin- Aldosteron-Systems (RAAS) 
Blutdruckabfall führt zu einer verminderten Nierenperfusion — Das führt wiederum zu 
Freisetzung von Renin (durch den juxtaglomerulären Apparat der Niere) > Renin führt zu 

of Umwandlung von Angiotensinogen (Synthese in der Leber) zu Angiotensin I — Angiotensin- 
Converting-Enzym (Synthese in der Lunge) führt zu Umwandlung von Angiotensin I zu 


Angiotensin II — Angiotensin II führt zu einer Vasokonstriktion und zu einer 
von Aldosteron (durch die Nebenniere) — Aldosteron führt zu einer 


Wasser und Natrium — Beide Mechanismen (Vasokonstriktion, Wasserretention) führen zu 
einem Anstieg des Blutdrucks. 


Wirkstoffe und Wirkmechanismus 


Bue EE ` Angiotensin II und Aldosteron | — RR}. Nephroprotektion 
alen Erkrankungen (duch Proteinurie |) 


= Sartane (Valsartan, Candesartan): 


QUID. Vasokonstriktion durch Angiotensin II] und Aldosteron| — RR]. 
Nephroprotektion bei renalen Erkrankungen Erkrankungen (duch Proteinurie |) 


) : Direkte Hemmung des Renins — Angiotensin I| — RR| 
EEN (ACE-Hemmer und Sartane) 


kaliämie (durch Vennihdene ee 
wioneuosisees Ödem EE mit ACE- -Hemmern) 


in-bedingt) 


Diuretika 


daher werden sie auch Saluretika genannt. Wasser wird osmotisch gebunden und mit 
ausgeschieden. Ausnahme: Mannitol ist ein osmotisches Diuretikum = und wirkt nicht 
natriuretisch. 

* Carboanhydrasehemmer hemmen die Carboanhydrase im proximalen Tubulus. Sie sind 
nur schwach diuretisch wirksam (5-8 % des Glomerulumfiltrats). 

e Schleifendiuretika hemmen. den Na+-K + -2CI — -Cotransporter im dicken 
aufsteigenden Ast der Henle-Schleife. Sie sind die stärksten Diuretika (30-40 %). 

e Thiaziddiuretika hemmen den Na + -CIl — -Cotransporter im frühdistalen Tubulus. Sie 
sind mäßig diuretisch wirksam (10-15 %). 

* Amilorid und Triamteren sind kaliumsparende Diuretika und hemmen den Na + kanal 
im spätdistalen Tubulus und Sammelrohr. Sie sind 

schwach diuretisch wirksam (2-4 %). 

« Aldosteronrezeptorantagonisten sind kaliumsparende Diuretika und wirken im 
spätdistalen Tubulus und Sammelrohr. Sie sind schwach diuretisch 

wirksam (2-4 %). 


ABB. 7.1 Angriffspunkte der Diuretika im Nephron [ V492] 


Angiotensinogen Kininogen Natriuretische Peptide, 


z.B. BNP 


Bradykinin > Vasodilatation Vasodilatation, 


Natriurese 


Inaktive Peptide 


NS Remodeling am Herzen 


T (Kalium1) Nierendurchblutung | 


Renin} 
(negatives 
Feedback) 


ABB. 5.1 Angriffspunkte von Hemmstoffen des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems. Es ist zu beachten, dass die aufgelisteten 
Effekte von Angiotensin Il (unten) durch einen Hemmstoff von Renin, ACE oder einem AT , -Rezeptorblocker aufgehoben werden 


bzw. die Effekte von Bradykinin und natriuretischen Peptiden durch Hemmung von ACE und Neprilysin verstärkt werden. [ V485 ] 


Deen TE Mannitol meng Wa, me men FEDES zum 
Abschwellen eines Hirnódems angewandt. 
Weitere Indikationen sind: 


Die Konsum erfolgt rss 

Amilorid und Triamteren dürfen nicht mit anderen 
kaliumsparenden Diuretika wie den Aldosteronrezeptorantagonisten 
kombiniert werden: Hyperkaliämiegefahr. 

Mannitol eignet sich nicht zur Therapie peripherer Ödeme und 
darf wegen der Volumenverschiebung in den intravasalen Raum n i 
c ht bei einer Herzinsuffizienz, akutem Lungenódem und wegen der 
fehlenden renalen Ausscheidung nicht bei einer Anurie eingesetzt 
werden. 

SE 
Aldosteronrezeptorantagonisten ` 
Wirkstoffe 
Spironolacton, Eplerenon. 
Wirkmechanismus 
o ae aun eye Sn a A mag 


EIE Über dieses GE EE SE u. a. os Na + 
-Resorption und K + -Sekretion. 

Folge der Rezeptorhemmung: 

e Die Ausscheidung von Na + steigt, die von K + nimmt ab! Deshalb sind es 
,kaliumsparende" Diuretika. + Schwache Diurese (2-4 96 des 
Glomerulumfiltrats). 


Indikationen 
. (primärer Hyperaldosteronismus) 
bei Leberinsuffizienz u. a. aufgrund des SEN 


Hyperaldosteronismus * Symptomatische Herzins 


Unerwtnschte Wirkungen 

* Hyperkaliämie, insbesondere bei Kombination mit ACE- 
Hemmern oder bei Niereninsuffizienz. 

* Gynákomastie bei Spironolacton. Eplerenon wirkt spezifischer 
und hat daher weniger antiandrogene Nebenwirkungen. 
Kontraindikationen 

* Hyperkaliämies(> 5,0 mmol/l) und sehwere*Niereninsuffizienz 
(Kreatinin > 2,5 mg/dl [> 220 umol/l]) - «eine-Kombination"mit 


anderen-kaliumsparenden-Diuretika; Gefahr der Hyperkaliámie 


Therapie der lebensbedrohlichen Hyperkaliamie: 
* Forcierte-Diurese: Furosemid + 0,9-prozentige NaCI-Lósung — renale 


Kaliumausscheidung 7 . 

~Glukose und Insulin i. v. — intrazelluläre Kaliumaufnahme 7 . 

* NaHCO 3 i. v. Ausgleich einer gleichzeitig bestehenden Azidose 
und Fórderung der Kaliumaufnahme in die Zelle im Austausch mit H + . 
"B2 -Mimetika: Salbutamol i. v. oder inhalativ — intrazellulare 
Kaliumaufnahme 1 . 

j  intestinaler Austausch von Na + gegen K + . 
Langsamer Wirkungseintritt. 


* Kalziumglukonat i. v. — beseitigt die kardiotoxischen Wirkungen von 
Kalium als funktioneller Antagonist; wirkt quasi sofort. Die Wirkung halt 
nur ca. 30 min an. Am Gesamtkaliumspiegel andert sich jedoch nichts. 


Indikation (ACE-Hemmer und Sartane) 
e  Arterieller Hypertonus 
e Chronische Herzinsuffizienz 
e Myokardinfarkt 
.  Diabetische-Nepl hi 
Kontraindikation (ACE-Hemmer und Sartane) 
$ ioód 
Schwangerschaft: Teratogen 
| —aÜáà: 


Eätueachee-, in die Zum 
Wirkstoffe und Wirkmechanismus (Blockade von SEU at TQ Vosoditetod'inn 
e Dihydropyridine (N ifedipin, Amlodipin) : n 


vk ` d Verapamil : 
vinos e Diltiazem: negativ inotrop, chr 
Nebenwirkung 


e Dihydropyridine: Hypotonie( Kopfschmerzen, Flush, Knöchelödeme, Reflextachykardie 
e Verapamil : Bradykardie, Verschlechterung einer Herzinsuffizienz 

e Diltiazem : Nebenwirkungen von Dihydropyridine und Verapamil 

Indikation 


Kontraindikation 

e Alle Calciumantagonisten : Hypotonie, AKutes'Koronarsyüdróm 

e Verapamil und Diltiazem : Heiziüsuffizienz mit reduzierter Pumpfunktion. AN-Bloek (Grad II und III). 
ansia — SefahndessAvieBioe) 


Wirkstoffe und Wirkmechanismus 

e Kardioselektive Beta-Blocker (Metoprolol, Bisoprolol) : Hemmung der p;-Rezeptoren 
(negativ inotrop, chronotrop, dromotrop und bathmotrop) 

- "Unselektive Beta-Blocker (Propranolol) : He Bi 
(Glykogenolyse|, Insulinsekretion|, Lipolyse|) 

Nebenwirkung 

e Kardioselektive Beta-Blocker : Bradykardie, Hypotonie, Verschlechterung emer: 

insufázi 
e Unselektive Beta-Blocker: zusätzlich Bronchokonstriktion, Hypoglykämie, Hyperglykamie 
Indikation 


e  Kardioselektive Beta-Blocker ` Koronare Herzkrankheit, Akutes Koronarsyndrom. Arterieller Hypertonie. 
Chronische Herzinsuffizienz. Tachykarde Herzrhythmusstórungen. 


e  Unselektive Beta-Blocker: [Portale Hypertension. (Hi 


*Beta-Blocker müssen ein- und ausgeschlichen werden! 
Kontraindikation 


— 


combinatfonmninbilriazemrodenMerapamib > Gefahr des A V-Blocks ^ 
Vyinemekod — kojat PoonaSis AY Uc ThN 


Die eigentliche Blockade der B-Adrenozeptoren führt eher zur Vasokonstriktion, sodass 
zunächst der periphere Widerstand zunimmt. Deshalb Vorsicht bei der Anwendung von B- 
Blockern bei der pAVK. Erst später kommt es zur Abnahme des peripheren Widerstands und 
des Blutdrucks. 


i Kalziumantagonisten 


Wirkstoffe 


sz, B. Nifedipin, Nitrendipin, Felodipin, Amlodipin. 
* Dihydropyridine enden typischerweise auf -dipin. 


Wirkmechanismus 


Kalziumantagonisten Henimen-den-Kalziumeinstrom-in- die Zelle'über-L-Typ-Kalziumkanále, die in den Gefäßen und im Myokard vorkommen. 
Korrekterweise werden Sie daher als Kalziumkanalblocker bezeichnet. Folge: 


* In den Gefäßen: arterielle Vasodilatation, auch in Koronargefäßen 


* Im Myokard: Qs inotrop, dromotrop 


Die Wirkstoffe unterscheiden sich in der Selektivitat für diese Kanäle: 


+ Dihydropyridine sind peripher wirksame Kalziumantagonisten. Sie Wirkenalsomurin den Gefüllen — Blutdrucksenkung. Durch die Senkung des 
peripheren Widerstands fällt der Blutdruck, es kommt aber reflektorisch zur Aktivierung des Sympathikus und zum Anstieg der Herzfrequenz'i. S. 


einer Reflextachykardie. 


* Nicht-Dihydropyridine sind in Ge ben und irai wirksam ` Blutdrucksenkung + Abnahme der Herzfrequenz + Verzögerung der AV- 
Es tritt keine Reflextachykardie auf. cj doi bead Condi Q 


Indikationen 


+ Arterielle Hypertonie. 
REPRE feipin 
ege: vic Raiaarmuietsin und eatem. 


e zu B-Blockern, wenn diese kontraindiziert sind wie bei Asthma bronchiale. 


- Supraventeikulire Tachykardie, Vorhofilinmero. NUBNIGINSUIOpyriding»:ic Verapamil besitzen diese Indikation! 


Ces micht beim akuten Koronarsyndrom angewandt werden. Nifedipin wird hauptsächlich zur raschen RR-Senkung bei der hypertensiven Krise eingesetzt. 


Lang wirksame Dihydropyridine sind für die Dauertherapie der Hypertonie indiziert. Sie haben geringere Auswirkungen auf die Herzfrequenz. 


Pharmakokinetik 


Unerwünschte Wirkungen und Kontraindikationen von Kalziumantagonisten 


Dihydropyridine Nicht-Dihydropyridine 
Unerwünschte * Reflextachykardie. Gefahr von Angina-pectoris-Anfall wegen * AV-Block 
Wirkungen gesteigertem O , -Verbrauch * Bradykardie 


* Knóchelódeme * Herzinsuffizienz 
* Orthostatische Hypotonie 


* Kopfschmerzen, Flush 


herapi 


Kontraindikation * Akutes Koronarsyndrom 
Tachykardie, 


. Bradykardie, Herzinsuffizienz 


. : Gefahr, eine 
Kammertachykardie auszulósen 


Wirkmechanismus ES analblocker 


Blockade von K‘-Kanälen (Lange Wirkdauer: ein paar Monate) 
Nebenwirkung T 

e  Hyperthyreose oder Hypothyreose 

e Verlängerung der QT-Zeit 

e Lungenfibrose 

e  beberfunktionsstórungen (Erhöhung der Transaminasen) 

e Einlagerungsimdierkornea (— reversible Beeinträchtigung des Sehvermógens) 
e Photosensibilitat der Haut 

Indikation 


Therapie und sekundäre Prophylaxe von ventrikulären Tachykardien und Vorhofflimmern 
Kontraindikation 


e  Hyperthyreose 

e Bradykardie. QT-Verlängerung 
e Todallergie 

e Schwangerschaft, Stillzeit 


Wirkstoffe und Wirkmechanismus 
* Digoxin, Digitoxin : positiv inotrop, negativ chronotrop und dromotrop (durch Hemmung) 


Nebenwirkung (insb. bei Überdosierung) 


e GastrointestinaledNebenwirkungem (Erbrechen, Durchfälle) 


e Herzrhythmusstórungen Digitalisglykoside 

e Sehstörungen (Neurotoxizität) hemmen dieNa+-K+ 
Indikation ` l -ATPase ( Abb. 7.2 ). 
Frequenzkontrolle einer Tachyarrhythmia absoluta 


Kontraindikation Sisi de zen 
: intrazellular die Na + 


- AV-Block >II° 
e  Hypokaliàmie, Hyperkalzämie -Konzentration an und in 
— — 


° der Folge die Ca 2 + - 
 Digitalis-Intoxikation. 


Atiologie : Überdosierung. Niereninsuffizienz (Digoxin) 

Begünstigende Faktoren: Hypokaliämie, Hyperkalzämie 

Symptome/Klinik: 

EKG: Muldenförmige ST-Senkung, Herzrhythmusstörungen jeglicher Art (Extrasystolen bis totaler AV- 
Block oder Kammerflimmern) 


Therapie : Digitalis-Antitoxin. Magenspülung, Aktivkohlegabe. Kaliumwert hochnormal einstellen. 


X in (Digitoxin) 

x Wirkstoffe und Wirkmechanismus 

| e Noradrenalin : a- und B;i-Agonismus. 

oli ae Adrenalin : ou. Bi- und p»-Agonismus. 

ve Dobutamin : insb. p;-Agonismus 

ei Dopamin ` p;-Agonismus (in mittlerer Dosierung), ©; —Agonismus (in hoher Dosierung) 

' Du Agonismus : positiv inotrop, chronotrop und dromotrop. B2- Agonismus ` Bronchodilatation. 

0,- Agonismus ` Vasokontriktion“ 
Nebenwirkung 
LJ 
e  Tachykarde Herzrhythmusstórungen 
e  Wirkungsverlust bei dauerhafter Gabe 


Indikation 


. ortos Shak Dun Nora Parasympatholytika 


Auch 
-Atropin + Muskarinrezeptorantagonist 
Wirkmechanismus en genannt. 
Parasympatholytikum (Anticholinergikum) = kompetitiver Antagonist von Acetylcholin 
Neb enwirkungen heben als kompetitive Antagonisten von Acetylcholin an Muskarinrezeptoren die Acetylcholinwirkung auf. 
e j T PI 
Tachykardie Cis talon Hamvorbest : Mydriasis, M- hole. 
Indikation hemmen die HMG-CoA- 
: 0,5mg i.v., Wiederholung bis max. 3 mg Reduktase (3-Hyd roxy-3- 
m Methyl-Glutaryl-Coenzym-A- 
e  Paralytischer Ileus Reduktase), das 
Schrittmacherenzym der 
zellularen 
Wirkstoffe und Wirkmechanismu Cholesterinsynthese. 


e Simvastatin. Atorvastatin ` Kompetitive Hemmung der HMG-CoA-Reduktase 
(Schlüsselenzym der Cholesterinbiosynthese) > LDL-Cholesterin| |, HDL-Cholesterin? 
Nebenwirkungen 


mit Gefahr einer Rhabdomyolyse) 


Indikationen 
e HK, pAVK, ischämischer Schlaganfall 

e atienten mit hohem kardiovaskulärem Risiko 
Kontraindikationen 


© 


Synkope +- 


Definition 
Synkope: PIC 


Atiologie 


ne 


aufgrund einer 
Präsynkope: Prodromalstadium der Synkope mit Schwarzwerden vor den Augen, 


Schwindel und Kaltschweißigkeit 


Pathomechanismus 


Kardiale GES: transiente 


des Herzzeitvolumens 
— Zerebrale 
Minderperfusion 


Überaktivität des 
Unteraktivität des 
Sympathikus 

— Hypotension 
und/oder Bradykardie 


— Zerebrale 
Minderperfusion 


und 


beim Aufstehen — 


Akute systolische 


— Zerebrale Minder- 
perfusion 


IRIURE NA 


Plötzlicher Verlust von Be 
kompletter Erholung 


gf. Konvulsive Synkope : Beginn erst tach) Bewusstseinsverlus (Unterschied 
zum zerebralen Krampfanfall) 


Unterformen Ursachen und Auslöser 


mend Bradykarde oder tachykarde 
ope Herzrhythmusstórung 


Synkope infolge 


Synkope infolge 


Synkope 


me- — 


Karotissinussyndrom ` Gesteigerte Empfindlichkeit 


des Karotissinus — 


Autonome Dysfunktion 
orthostatische bei Morbus Parkinson, 
Hypotension a 
ae ore Einnahme von 
orthostatische Vasodilatantien, 
Hypotension durch 


larrhó 


Blutung oder 


ein und Muskeltonus mit rascher, spontaner und 


"Dauer <15 Sekunden. 


Diagnostik 
Basisdiagnostik bei Synkope 


e Anamnese: Ruhe/Belastung, Emotionen, Prodromi? Erst- oder Rezidivereignis? 


Vorerkrankungen, insb. to Mies Np AE 
plötzlicher Herztod in der ae? Medikamente, insb. Antihypertensiva, Antidepressiva? 


e EKG: Arrhythmien‘ 

e Labor: Blutbild Natrium, Kalium, Calcium, Glucose, TSH, rn 

e Labor: Bu Wiederholte Messung von Blutdruck und Herzfrequenz, beim Liegen 
und dann 1, 3, 5 und 10 min nach dem Aufstehen. Hinweisend auf eine orthostatische 


Hypotonie sind Abfall des systolischen Blutdrucks um >20 220 mmHg oder Abfall des 
. diastolischen Blutdrucks um 210 mmHg 


ynkope im Liegen oder bei kórperlicher Belastung. Plótzliches Herzrasen vor der 
Synkope. Auffalliger bzw. suspekter EKG-Befund. Herzinsuffizienz oder schwere 
strukturelle Herzerkrankung. Plótzlicher Herztod in der Familie 

e Bei mind. einem Risikomarker: Sofortige stationäre Aufnahme, EKG-Überwachung 
und erweiterte Diagnostik! 


Erweiterte Diagnostik bei Synkopen 


Bei Unklaren Synkopenursache nach Basisdiagnostik 
` D > Bei Verdacht auf intermittierende Herzrhythmusstörungen 
rgometrie) : wenn Synkope während oder kurz nach körperlicher 


Belastung 


sramm : Bei Verdacht auf a cn 
Bei Verdacht auf Reflexsynkope 

€ us-Massage UNE : Bei Verdacht auf Karotissinussyndrom 

e Elektroph sche Untersuchung (EPU) : Bei Verdacht auf Herzrhythmusstörungen 

Differentialdiagnosen 

e Epileptischer Krampfanfall 

e Hypoglykämie 

e Herzstillstand 

e Psychogener Bewusstseinsverlust 

Therapie 

Kardiale Synkope 

e Therapie der ursächlichen Erkrankung 

e Bei bradykarden Arrhythmien: Schrittmacherimplantation 

e Beitachykarden Arrhythmien: Antiarrhythmika, Katheterablation, ICD-Implantation 

Reflexsynkope 

e Allgemeinmafinahmen ` Aufklärung über Diagnose und präventive Maßnahmen (Meiden 
auslösender Umstände, Erkennen von Prodromi und Ausüben von Gegenmaßnahmen) 

e Ggf. medikamentöser Therapieversuch: Midodrin (a,-Rezeptor-Agonist) 

Synkope bei orthostatischer Hypotonie 

e Allgemeinmafinahmen ` Aufklärung über Diagnose und präventive Maßnahmen (Meiden 
von begünstigenden Medikamenten, Trinkmenge mind. 2 L/Tag und ausreichende 
Kochsalzzufuhr, langsam Aufstehen) 

e Ggf. medikamentöser Therapieversuch : Midodrin (a,-Rezeptor-A gonist) 


Komplikationen 
e Plötzlicher Herztod bei Kardialen Ursachen. 
e Verletzungen 


Prognose 

e Rezidivrisiko 

e Lebenserwartung : normal Bei Patienten mit Reflexsynkope, aber erhöhte Mortalität bei 
Kardialen Ursachen. 


ORMOD 
— —P 


Vishbbulac " ke ER E Anne rayon nih Vas vule 


Bewegung des x D ALN S6 
Individuums oder als ungetichtetes, 
der Umwelt nkendes 
2 Unsicherheitsgefühl 
AT beschrieben 
Zunrrak 
iw oA Mono PL) \nranohr - C cler ^x 


meena oe EKG, Atmung, $505, Zeitl. Einordnung, Bewegungsillusion vs. 


Blutdruck, Temperatur Unsicherheitsgefühl, attackenartiger vs. 
i.v. Zugang, BGA, Notfall-Labor anhaltender Schwindel, Begleitumstände 


Sn CR 
Bain uer i tone, Hypogydimie, ivkamio, Elektrolystórung, Intoxikaton/Entzug 


ee 


Fokussierte neurologische Untersuchung 
Insb. der vestibulären, okulomotorischen und zerebellären Systeme 
inkl. , HINTS" = Head Impulse, Nystagmus, Test of Skew 


ia ater insb. vesper gs m d 
- Normalbefund oder 
_unklarer Befund 


. 


Komplettierte neurologische 
Notfalluntersuchung 


erwägen ohne Anhalt für TIA oder mögliche TIA 


Y 


Stationáre Aufnahme 
Bei Ischámie oder TIA «72 h: Stroke Unit 
Komplettierung der Diagnostik, symptomatische/ursáchliche Therapie 


Verdacht auf vestibuläre Störung (mit Bewegungsillusion) 
1 Hypothesenbildung anhand der weiteren anamnestischen Angaben 
o Attackenartiger Schwindel 


W Kurze Attacken 
W Ohne Hórstórung: BPLS , Vestibularisparoxysmie 
W Mit Hórstórung: Perilymphfistel 

m Lange Attacken 
m Ohne Hörstörung: Vertebrobasiläre TIAs 
W Mit Hörstörung: Morbus Meniére-Attacke 

o Anhaltender Schwindel 

@ Apoplektiformer Beginn 
W Ohne Hörstörung: Vertebrobasilärer Infarkt 
m Mit Hörstörung: Labyrinthinfarkt 

W Progredienter Beginn 
W Ohne Hörstörung: Neuropathia vestibularis , verschiedene zentral-vestibuläre Ursachen 
W Mit Hórstórung: Akustikusneurinom 


Quantitative 


. 
Bewusstseinsstórung L 


Sehen 


Okulomotorik 


Nystagmus . 


Vestibulo-okulärer Reflex | , 


(A 


Schwindel - Fokussierte neurologische Untersuchung m 


Untersuchung 


Beurteilung der Vigilanz LJ 


Fingerperimetrie im Seitenvergleich der Augen und der 
Gesichtsfeldhälften L3 


Inspektion: Pupillengröße, spontane Bulbusstellung, 
Blickstellung 

Willkürliche Blickbewegungen in alle Richtungen m 
Konvergenzreaktion 

Blickfolge im Seitenvergleich 71 

Willkürsakkaden im Seitenvergleich m 


Beurteilung in der Nullposition und bei horizontaler 
Auslenkung des Blicks um jeweils etwa 20° 
Identifikation der schnellen Phase mit Angabe der 
Schlagrichtung 

Beschreibung von Geschwindigkeit, Amplitude und 
Regelmäßigkeit ^ | 

Beurteilung der Modifizierbarkeit durch Aufhebung der 
Fixation mittels Frenzelbrille 

Ggf. Provokation durch Kopfschütteln m und/oder 
Kopfhangelage 


Schnelle passive Kopfdrehung um 20° aus der 
Nullposition unter Fixation m Li 


Oder 


Diagnostische a 
Lagerungsproben ` ` 


Zerebelläre Funktion `." , 
im Seitenvergleich 


Gang- und Standprüfung 


Untersuchungen 


HI Head Impulse 


m 


N Nystagmus 


TS Test of Skew 


Schnelle passive Kopfdrehung aus 20° Auslenkung auf die 
Nullposition unter Fixation m [un | 
Prüfung der Fixationssuppression des vestibulo-okularen 


Reflexes pa [I 


Lagerungsprüfung für die posterioren und anterioren 


Bogengänge links und rechts LJ m 
Lagerungsprüfung für die horizontalen Bogengange links 


und rechts [J 3 


Finger-Nase-Versuch m oder Finger-Folge-Versuch m 


H Knie-Hacke-Versuch m 


Beurteilung des freien Sitzens, wenn durchführbar G3 


* Romberg-Stehversuch m 


Unterberger-Tretversuch m 


Pathologische Befunde 


Somnolenz LJ 


Monokulärer Visusausfall 
Homonyme Hemianopsie oder Quadrantenanopsie 


Beidseitige Miosis oder Mydriasis, Anisokorie 
Abweichende Blickstellung, insb. Skew Deviation m 
Blicklahmung ©) 73 

Konvergenzstörung 

Sakkadierte Blickfolge 73 

Verlangsamte oder dysmetrische Willkürsakkaden m 


Jeder Nystagmus mit Ausnahme des Endstellnystagmus oder 
optokinetischen Nystagmus 
Genaue Beschreibung des Nystagmus wichtig! 


* Einstellsakkade auf den Fixationspunkt CI nach Kopfimpuls m 


Gestórte Fixationssuppression des vestibulo-okuláren Reflexes mit 
reflektorischen Sakkaden während der Kopfdrehung 


Durch Reizung eines Bogengangs induzierter, an- und abschwellender 


Nystagmus L-J 
Genaue Beschreibung des Nystagmus wichtig! 


Dysmetrische zielgerichtete Bewegung 
Ataktischer Bewegungsablauf 
Freies Sitzen nicht möglich [J 


Gerichtetes Schwanken oder gerichtete Fallneigung 
Drehung um >45° 


Pathologische Befunde 


Latente Skew Deviation (Vertikales Schielen) 


Ces 


4 » 


@) 


Zusammenfassung 
SE Impulse Normal IN 
Fast-Phase FA 
Alternating 
Refixation on Cover RCT 


Test 


à AMBOS: 


Vestibulär/peripher 
Romberg positiv 


Kleinhirnstörungen»Können im Gegensatz dazu 


'AMBC 


Y || 
e 


ia CEA 


eventuell nut noch etwas mehr 


Dyspnoe +- 

Diagnostik 

Anamnese 

Körperliche Untersuchung 
e Vitalparameter : Atemfrequenz, Puls, Blutdruck 
e Auskultation des Herzens 
e Untersuchung der Lunge 

Weitere Diagnostik 
e Pulsoxymetrie 
e Blutgasanalyse 
e EKG WS 


e Labor MT Le Sumo rit. «t 
o Bei akuter Dyspnoe: Herzenzyme, D-Dimere, Entzündungsparameter, BNP 


o Bei chronischer Dyspnoe: Blutbild (Hamoglobin), Entzündungsparameter, BNP 
e Bildgebung Aus 
o ze Corhomegatit, Staves Lafilteate, Een Oday Pumalo , la d 
[9] 
o Echokardiographie 
e Lungenfunktionstest (z.B. Spirometrie, Diffusionskapazitat) 


Differentialdiagnosen 
Ursachen für mm 


Ursachen Erkrankung Begleitsymptome/Charakteristika Wegweisende Diagnostik 


MI e 
e  Ggf Schock 
o Akut nsation 
eine 
if 


j— 


f 
L| Perikardtamponade | 


e | Echokardiographie 


Palpitationen/Tachykardie 
Ggf. Husten 


Blässe, Kaltschweißigkeit e Echokardiographie - 


Ggf. retrosternale Schmerzen 


Pulsus paradoxus 


Ggf. Schock, obere Einflussstauung 


Pulmonal 4 Asthma bronchiale - ° Rezidivierende, anfallsartige ` e Auskultation der Lunge 


Dyspnoe D 
e  Trockener Husten, insb. nachts 


H Ce . 


e Anamnese 
e Auskultation 
e Gef. Bildgebung 


à  Lungenembolie. SZ Atemabhängige Thoraxschmerzen e D-Dimere 
e Husten, ggf. Hämoptysen e BGA 


e  Tachykardie ° 


Ursachen Erkrankung 


7 Memes 


oberen BD... (z.B. 


Laryngitis, Pharyngitis) 


der oberen 


ER a Polypen, 


Tracheomalazie, Reinke-Odem) 


=» 


(z.B. Ticagrelor, Salicylate) 


= 


Hyperventilation (z.B. im 
Rahmen von Angst- 


/Panikstörungen) 


ausäure, Kohlenmonoxid) 


| 
1 


Begleitsymptome/Charakteristika 


Ggf. Schock 


allgemeines 
ankheitsgefühl 


einsetzende, 
Thoraxschmerzen 


Thorakale Schmerzen 
Hämodynamische Instabilität 


fi 


| 
i 


Herzinsuffizienz, 
maligne Erkrankung) 


Ggf. Rhinitis 


Je nach Erkrankung, z.B. behinderte 
Nasenatmung bei Polypen 


Ggf. 


Hyperventilation mit vertiefter 
Atmung (Kußmaul-Atmung) 


Apathie bis hin zum Koma 


D. Begleitreaktion 


(Tachykardie, Schwitzen etc.) 
Paradoxe Atemexkursionen 


Abhängig von der Substanz 
Ggf. toxisches Lungenödem 


Abhängig von der Substanz 


v -—— 
wie Flush, , Odeme 


Ggf. hamodynamische Instabilitat 


d 


Wegweisende Diagnostik 


Echokardiographie 


Auskultation der Lunge 


qt 


er Anamnese 


Thorax 


orax 


Racheninspektion 


HNO-árztliche Diagnostik 
(Rhinoskopie, Laryngosko 
pie u.a.) 


> 
: 


Ggf. Allergietest, 
Bestimmung der C4- 
Esterase-Inhibitor- 
Konzentration im Blut 


(pH\, 
pCO |, HCO; |) 


Anamnese 

Unauffallige Diagnostik 
(u.a. normale 

Sauersto ffsattigung) 


Anamnese 


Weitere Diagnostik 
abhängig von der 
vermuteten Substanz 


Anamnese 


Anamnese 
Klinische Diagnose 


Ursachen Erkrankung 


Ursachen fü 


| 


Ursachen 


Erkrankung 


Bit by Chanisch 


Bub Clhevnisch 


ezidivierende 


1 
= 
KC 
> 


d 


Angststörung 


Nul by Chmnisch 


But by Chanisch 


Fehlende Kondition 


yspnoe 


Begleitsymptome/Charakteristika 


Ggf. hämodynamische Instabilität 


Begleitsymptome/Charkateristika 


Leistungsminderung 
Palpitationen/Tachykardie 
Zyanose 

Ödeme 

Ggf. Husten 


Husten 


Rezidivierende, anfallsartige 
Dyspnoe 
Trockener Husten, insb. nachts 


Trockener Husten 


Im Verlauf Trommelschlägelfinger 
und Uhrglasnägel 


Häufig keine weiteren Symptome 


Klinik häufig unspezifisch 
Sinustachykardie 
Schwindel, Müdigkeit 
Zyanose 

Brustschmerzen 


Chronischer, produktiver Husten 
Rezidivierende Infekte der Luftwege 


Weitere vegetative Symptome wie 
z.B. Tachykardie, Schwitzen 


Rasche Ermüdbarkeit der 
Muskulatur, v.a. okulobulbär 


Symptome häufig erst, wenn beide 
Zwerchfellhälften betroffen 

Ggf. weitere Symptome der 
Grunderkrankung (z.B. Muskel- 
dystrophien, Guillain-Barré-Sd, 
Amyotrophe Lateralsklerose) 


Rasche Ermüdbarkeit 


Wegweisende Diagnostik 


Fokussuche 


Wegweisende Befunde 


Auskultation 
von Herz und Lunge 


Röntgen-Thorax 
Echokardiographie 


BNP 


Auskultation 


Auskultation 
Lungenfunktionstest 


Auskultation 
Lungenfunktionstest 
Bildgebung 


Angio-CT, ggf. 
Perfusions- und 
Ventilationsszintigraphie, 
ggf. „Quellensuche“ (z.B. 
Farbduplex-Sonographie) 


Pilocarpin-Iontophorese 
(Schweißtest) 


Nachweis eines Defekts 
des CFTR-Gens 


Anamnese 


 Tensilon-Test - Choli nes utet hemirev hj 


Serologie RER) 


Sonographie 
Röntgen-Thorax 
Neurologische Diagnostik 


Ggf. äußere Hinweise 
(z.B. Adipositas) 


Ursachen Erkrankung Begleitsymptome/Charkateristika Wegweisende Befunde 


e Ggf. Ergometrie 


Amie e  Bliüsse, Leistungsminderung e Blutbild 


Thoraxdeformitaten 


e Ggf. muskuloskelettale e Klinische Untersuchung 
Beschwerden e Get Röntgen 
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Odeme +- 
Allgemein 


e Definition: Flüssigkeitseinlagerung im interstitiellen Raum unterschiedlicher Genese. 
e Formen 

o Periphere Odeme 

o Innere Odeme ` Lungenódem. Hirnódem. Aszites, Pleuraerguss 
Ursachen 


Malnutrition, enterales Eiweißverlust-Syndrom 


G)  Hydrostatisch — Chronisch venóse Insuffizienz, Thrombose, postthrombotisches 
Syndrom 


Entzündung, Verbrennung, allergische Reaktion, 


Trauma 
Lymphódem 
(oj gemma" ı (generalisiert), Hyperthyreose (typischerweise prátibial) 


Fettstoffwechselerkrankungen +- 


Definition 

e Hyperlipidämie: Erhöhung der Konzentration des Cholesterins, der Triglyzeride oder beider 
Lipide im Serum: 

o Hypercholesterinümie: Serum-( 10 r 250 n 
o Hypertriglyzeridämie: Serum-Triglyzeride > 150 mg/dl 

„Die Normwerte schwanken in Abhangigke r, die therapeutischen Zielwerte in 

Abhängigkeit vom Arterioskleroserisiko“ 

Physiologie 

e Klinisch bedeutsame Lipide sind die Triglyzeride als Energieträger und das Cholesterin als 
Zellmembranbaustein und Ausgangsmolekül der Steroidhormon- sowie der Gallensäurensynthese. 

e Die Lipide werden im Blut aufgrund ihrer Wasserunlöslichkeit in Form von Lipoproteinen transportiert, 
welche aus Lipiden und Apolipoproteinen bestehen und nach ihrer Zusammensetzung und Dichteklasse in 
Chylomikronen, VLDL, LDL und HDL eingeteilt werden, was für die Abschätzung des kardiovaskulären 
Risikos von besonderer Bedeutung ist. 

e Entsprechend der physiologischen Funktion stehen erhöhte LDL-Cholesterinwerte in direktem 
Zusammenhang mit einer beschleunigten Arteriosklerose-Entwicklung. Hohe HDL-Cholesterinwerte 
korrelieren mit einem verminderten Arteriosklerose-Risiko und umgekehrt. 


Ursachen 

e  physiologisch-reaktive Formen mit leichter, durch Nahrungsaufnahme induzierter Erhöhung von 
Triglyzeriden und/oder Cholesterin 

sekundüre Hyperlipoproteinümien : Diabetes mellitus Typ II, metabolisches Syndrom, Alkohol, Medikamente: z. B. 

Thiazide, B-Blocker, Cortison. Hypothyreose, nephrotisches Syndrom, Cholestase (Cholesterinerhóhung), Hepatitis 

e primäre Hyperlipoproteinümien 


Klinik 


otige Schwellungen über den Achilles- und Fingerstrecksehnen 
me: An den Fingerzwischenfalten 


Arcus lipoic rn Ringfórmige, weiBliche Trübung der Hornhautperipherie bei 
Hypercholesterinämie 
6 

Bei Hypertriglyzeridämie. 

Komplikationen 
mit erhöhtem Risiko für koronare Herzkrankheit, Myokardinfarkt, pA VK 
und Schlaganfall besonders bei Hypercholesterinämie mit erhöhtem LDL-Cholesterin, 
erniedrigtem HDL-Cholesterin und bei Lipoprotein(a)-Hyperlipidämie. 

bei 


Diagnosti 
e Anamnese: 
o Abschätzung des kardiovaskulären Risikos: Hinweise für KHK?, aHT?, Diabetes 
mellitus?, Nikotingenuss?, familiäre Hyperlipidämien? 
o Hinweise für sekundäre Hyperlipoproteinämie 
e Bestimmung von Cholesterin, HDL-Cholesterin und Triglyzeriden nach 7.12 h Nahrungs- und 
>72 h Alkoholkarenz. Bestimmung oder Berechnung des LDL-Cholesterin 


e 


e Die LDL-Cholesterin-Zielwerte sind abhángig von anderen vorhandenen Risikofaktoren für die 
Entstehung einer Arteriosklerose. 

o Sehr hohes Risiko: LDL-C.-Ziel « 55 mg/dl 

o hohes Risiko: LDL-C.-Ziel « 70 mg/dl 

o moderates Risiko : LDL-C.-Ziel «100 mg/dL 

O 


niedriges Risiko : LDL-C.-Ziel <115 mg/dL 


Therapie 

Allgemeine Maßnahmen 

e Therapie der Ursachen einer sekundären Hyperlipoproteinämie und Behandlung bzw. Beseitigung 
von begleitenden anderen Risikofaktoren (s.o.). 

e Diät: Gewichtsnormalisierung, Fettreduktion 

e Regelmäßige körperliche Bewegung 

Medikamentöse Therapie 


Bewirken eine LDL-Cholesterin-Senkung: Atorvastatin 10-80 mg/d, Pravastatin 5 — 40 mg/d, 
Simvastatin 5 — 40 mg/d. Einnahme abends. 
Senkung des Cholesterins und der Triglyzeride: z.B. Fenofibrat 


DL-Apherese: bei schweren familiären Hypercholesterinämien 
Praktisches Vorgehen 
e Basis: Diät, körperliches Training und Therapie der Grunderkrankung 
e Hypercholesterindmie: Statine (Ggf. + Ezetimib, Ggf. + PCSK9-Inhibitoren) 
e Hypertriglyzeriddmie: Statine (Ggf. + Fibrate) 


Metabolisches Syndrom +- 
Das metabolische Syndrom besteht aus stammbetonter Adipositas und zusätzlichen Faktoren 


wie Dyslipoproteinämis, Hypertonie und Glucosetaleranzsórung baw. Diabetes mellitus Typ 2. Be 
der Entstehung eines metabolischen Syndroms spielen hyperkalorische Ernährung und 


Bewegungsmangel eine wichtige Rolle und sind daher auch primärer therapeutischer Angriffspunkt. 
Sekundär werden Einzelkomponenten medikamentös behandelt. 


Goch 
tammbetonte) Adipositas mit Taillenumfang von/>80 cm (Frauen) bzw.(294 


2. Zusätzlich zwei der vier folgenden Faktoren 


I| (Manner), «50 mg/dL (Frauen) 


0 mmHg oder diastolisch 285 mmHg 


(Nüch m lutzucker >100 mg/dL (75,6 mmol/L) oder Diabetes mellitus Typ 2- 


Übergewi ita 
Bezeichnung Body-Mass-Index (BMI) " 
= 
Untergewicht <18,5 d m 
Normalgewicht 18,5-24,9 
Übergewicht (Präadipositas) 25,0-29,9 Ib r T 
Oae a “ig 
Adipositas Grad 1) 30,0-34,9 
Adipositas Grad ID 35,0-39,9 


e Abdominale Adipositas: Taillenumfang von >88 cm (Frauen) bzw. 2102 cm (Männer) 
Therapie 
e Allgemeine Maßnahmen 
o Kalorienrestriktion, Ernährungsumstellung, körperliche Bewegung 
o Eventuell Verhaltenstherapie oder Gruppentherapie 
e Medikamentöse Behandlung 
o Therapie der arteriellen Hypertonie 
o Therapie des Diabetes mellitus 
o Therapie der Dyslipidämie (z.B. Statine) 
e Leitliniengerechte Therapie der Adipositas 
o Konservative Therapie 
= Basisprogramm: Ernährungs-, Bewegungs- und Verhaltenstherapie 
= Ggf. ergänzend medikamentöse Therapie: Orlistat (Hemmung der Absorption von Fetten) 
o Chirurgische Therapie: Bariatrische Chirurgie 
* Operative Verfahren mit dem Ziel, die Nahrungsaufnahme des Körpers zu 
reduzieren 
* Häufige Verfahren: Magenband, Magenteilresektion, Magenbypass 
* Indikation: Versagen der konservativen Therapiemaßnahmen bei Vorliegen 
einer Adipositas per magna 
« Ziel: Verbesserung von Komorbiditäten und Steigerung der Lebensqualität 


Prävention 
e Schulungen für Eltern und Kinder zur ausgewogenen Ernährung 


Definition 


Eine Perikarditis ist eine Entzündung der äußeren Herzhaut (Perikard). Häufig gleichzeitiger 
^^Befall des Herzmuskels (Perimyokarditis). 


Formen 


(Trockene Perikarditis (fibrinés) — Perikarditis ohne Erguss 


LE, S NJ D 
Atiologie m" g 0 [rany Lore S 
. gom en E 
: Viren (Coxsackie B,...), Bakterien (Tuberkulose), ... 
e rheumatisches Fieber, Dressler-Syndrom,. " 
i itis epi ica: in den ersten Tagen nach Myokardinfarkt 


Klinik n WI "ES 
e Trockene Perikarditis: Stechender retrosternaler, auskultatorisch Perikardreiben 


e Feuchte Perikarditis: 
i e weny Soma 


: prallegefülltegJugularvenenp Leberkapselschmerz, 
‚Schocksymptomatik. - 
Diagnostik 


e meis(nallen)Ableitungen, bei Ergussbildung 


Aktion und nicht allmäl end und abnehmend) 


= CMR) 


Achsendrehungen beobachtet. 


e Perikarderguss? Ur 
e Verbreiterter Herzschatten bei Erguss. su. 


: bei unklarer Ursache (Tbc?). 

Therapie EES 

e kausale Therapie: z. B. antibiotische Behandlung 

e Symptomatische Therapie : NSAR: z. B. ASS (+ PPI); zusätzlic 

e Perikardpunktion: therapeutisch (bei Herzbeuteltamponade) oder diagnostisch 

e Operative Behandlung : bei konstriktiver Perikarditis 

Perikardpunktion 

e Indikationen: (drohende) Perikardtamponade, diagnostisch. 

e Komplikationen: lebensbedrohliche kardiale Arrhythmien, Pneumothorax, 
Myokardperforation, Verletzungen von Oberbauchorganen. 


e Durchführung : 
agerung: 
Hautdesinfektion, sterile Handschuhe anziehen, Abdecken 


Lokalanästhesie 
Punktion: 


O 


[9] 
Q 
O 
O 


on Punktionsrichtung und -tiefe 
= Einstichstelle: zwische 
= Punktionsrichtung: linkes Schulterblatt 


Luz 


Ind folgen aufeinander nieder- und höheramplitudige QRS-Komplexe. Der Wechsel erfolgt von Aktion zu 
ählich (zunehm nd) über mehrere Aktionen, wie man häufig bei atembedingten 


Ww 
Ab, oder west wet 


Ursae Abbes ber Ver 


= wiederholte Aspirationen während der Punktion; lässt sich Perikarderguss 
aspirieren, Stahlkanüle etwas zurückziehen und Plastikkanüle vorschieben. 
o Dreiwegehahn, Spritze und Ableitungsschlauch anschließen und Erguss entweder 


passiv oder durch wiederholte Aspirationen mit der Spritze ablassen. 


Abb. 81 EKG bei akuter Perikarditis. Typisch A ND 
Hebungen in allen Ableitungen (bis auf aVR). [aus: Baenkler et al., Duale 
Reihe Innere Medizin, Thieme, 2009] 


Definition 


Akute oder chronische Herzmuskelentzündung 


Ätiologie 


ren : Coxsackie B1-B5, Parvovirus B19, humanes Herpesvirus (HHV-6), Adenoviren, ... 
n : Corynebacterium diphtheriae, Borrelia burgdorferi, Streptokokken,... 


sen (z.B. Sklerodermie), 
e Toxische Myokarditis : Bestrahlungsfolgen, Chemotherapeutika (z.B. Anthrazykline), Alkohol 
Symptome/Klinik 
e Oft asymptomatisch 
e  Unspezifische Symptome wie Müdigkeit, Leistungsverminderung, Palpitationen, 
Symptome eines grippalen Infektes 
e  Thorakale, inspirationsabhängige Schmerzen vor allem bei Perikardbeteiligung 
(Perimyokarditis) 
e Herzinsuffizienz 
„Die klinische Symptomatik der Myokarditis ist unspezifisch und sehr heterogen - sie reicht 
von asymptomatischen bis hin zu fulminanten Verläufen!“ 
Diagnostik 
Anamnese 
e vorausgegangener Infekt? 
Klinische Untersuchung 
e Siehe Symptome der Linksherzinsuffizienz und der Rechtsherzinsuffizienz 
EKG/Langzeit-EKG 
Nicht spezifisch 


. Sinustachykardie 
e Arrhythmie (insbesondere Extrasystolen) 


e  Erregungsrückbildungsstórungen — Typischerweise über mehreren Ableitungen 


o ST-Strecken-Senkungen, T-Negativierungen 
o Evtl. ST-Hebungen mit konkavbógigem Abgang aus der aufsteigenden S-Zacke 
e Abgrenzung zum Myokardinfarkt: 


Perikarderguss: Niedervoltage 


Labor 


e i (BSG-, CRP-Erhöhung, Leukozytose) 
e , CK-MB, Troponin-T). BNP1 


e T (positive antinukleáre AK) 
Bildgebung 
e Róntgen-Thorax : Evtl. Herzverbreiterung und Lungenstauung; häufig Normalbefund. 
e Echokardiographie 
Regionale Wandbewegung: Ei hränkte lini ikuläre Funkti 
o G i 
o Oft unauffälliger Befund 


Invasive Diagnostik 
e Myokardbiopsie zur Diagnosesicherung. kein Routineverfahren 


Differentialdiagnosen 
e Siehe Differentialdiagnose Thoraxschmerzen 
Komplikationen 


_Herzrhythmusstérungen 
e Herzversagen/plotzlicher Herztod 
e Übergang in dilatative i ie (ca. 15%) 


Kardiomyopathie 
e Herzbeuteltamponade (bei großem Perikarderguss) 
Therapie 


o rien leen Sportverzicht 


Prognose . 
e Virusmyokarditis: Zumeist vollständige Ausheilung, aber auch Übergang in dilatative 
Kardiomyopathie móglich 


Herzschrittmacher +- 


Der Herzschrittmacher dient der 

ei bradykarden Herzrhythmusstörungen übernimmt er durch 
elektrische Stimulation des Myokards eine Schrittmacherfunktion. Tachykarde 
Herzrhythmusstörungen hingegen können durch Überstimulation/Defibrillation in einen 
normalen Rhythmus überführt werden (implantierbarer Cardioverter-Defibrillator, ICD). 
Neue Herzschrittmacher ermöglichen eine Resynchronisation (kardiale 
Resynchronisationstherapie, CRT) der Herzkontraktion bei Herzinsuffizienz und 
nachgewiesener Asynchronie (Linksschenkelblock). 


Indikation 


> (Synkopen, Adams-Stokes-Anfälle, Herzinsuffizienz) 
+ Sabes Aso Werder: 


91 ce: Bei erhóhtem Risiko für einen plótzlichen Herztod 
erzinsuffizienz mit EF x35 94) 

Nach überlebtem Kammerflattern/-flimmern 

RT) 

o Siehe Herzinsuffizienz 


Antibradykarde Schrittmacher 
Gängige Typen 
Einkammerschrittmacher 
e VVI-Schrittmacher/Modus = ,, Ventrikelbedarfsschrittmacher“ 
e AAI-Schrittmacher/Modus = ‚„Vorhofbedarfsschrittmacher“ 
Zweikammerschrittmacher 
e DDD-Schrittmacher/Modus ` AV-sequentieller Schrittmacher mit Frequenzanpassung 
Dreikammerschrittmacher 
Bei einem Dreikammerschrittmacher liegt eine Sonde im rechten Vorhof, eine im rechten 
Ventrikel und eine im linken Ventrikel, um die synchrone Kontraktion von beiden Ventrikeln 
zu gewährleisten. 


" -— - "edem 
Invasive Therapie (HFrEF) den IT 


y. Mt 
Primärprophylaxe : indiziert bei symptomatischer Herzinsuffizienz 

und EF <35% trotz optimaler medikamentöser Therapie (OMT) 
Sekundärprophylaxe : indiziert nach i oder nach 


die zur r hämodynamischen Instabilität führte 
Sinus Eben ; 105 mn 


Bei symptomatischer Herzinsuffizienz 
rotz OMT mit : einer lU ise SB-QI 

Morphologie oder einer QRS-Dauer > 150 msec mit nicht-LSB-QRS-Morphologie 
e Free 


Sonstiges +- 


- Komplikationen i . 
. , evtl. mit Ausbildung eine 


- Hypoperfusion der hirnversorgenden Arterien, durch eine Stenose bzw. einen Verschluss der A. inl 
subclavia proximal des Abgangs der A. vertebralis (Ggf. Truncus brachiocephalicus), meist durch 
eriosklerose)bedingt. 


- Durch diesen Kollateralkreislauf wird zwar die Durchblutung des Armes verbessert, jedoch entsteht 


eine zentrale Minderdurchblutung, die insbesondere bei kórperlicher Aktivitát neben Schwindel auch 
zu drop attacks attacks führen kann. 


- Gëss ist eine\B Pürdruckdifferenz der Arme von >20 mmHg der Arme von >20 mmHglcharakteristisch. 
en Periphere Vasodilatation, Koronardilatation 


- Nebenwirkung : Hypotonie, reflektorische Tachykardie. Kopfschmerzen. Gastroösophagealer Reflux. 
Toleranzentwicklung 


- | EEE m s > (z.B. Lupus-Antikoagulans, 


Anticardiolipin, Anti-B2-Glykoprotein-I) gegen an Phospholipide gebundene Proteine ist. 

- Es kommt zu einem it etwaigen ischämischen Folgen. 

- In etwa der Hälfte der Fälle tritt das APS sekundär neben einer anderen Grunderkrankung (z.B. 
Lupus erythematodes) auf. 

- Behandlungsziele sind die Akutbehandlung einer Thromboembolie, v.a. aber die 


Sekundärprophylaxe zur Verhinderung weiterer schwerer thromboembolischer Ereignisse 
N die Senkung des Abortrisikos bei Frauen mit Kinderwunsch 


- Erkrankung des Herzmuskels. Sie kann primar (z.B. genetisch) bedingt sein oder sekundär (z. B. als 
Folge von Virusinfekten, toxischen Einflüssen) auftreten. 
kann idiopathisch oder sekundär (vor allem nach 


-Di 
viraler Myokarditis) sein und zeichnet sich durch eine aus. Dies 


führt zu eine Kol- A Vorwärckrwingn 

-Di stellt eine der häufigsten kardial bedingten 
Todesursachen beim ar. Hierbei kommt es zu einer Hypertrophie des Myokards 
sowie eine Je nachdem, ob die linksventrikuläre Ausflussbahn 
durch die Hypertrophie eingeengt wird oder nicht, unterscheidet man die obstruktive von der nicht- 
obstruktiven Form. 


- Die GEIHKUNERSFAICMFORMUNR, auszeichnet sich durch ein 


GERIET End führt somit zu einem Rückstau des Blutes in die Vorhöfe und vor 
em Herzen. 


. Qeosesea A - Dä et t 
- Di 


stellt eine weitere mögliche Ursache pst 
eines plötzlichen Herztodes bei rwachsenen dar. Hier kommt es zu einem Zelluntergang de A e 
(rechtsyentrikuláren Myokards, woraus eine Herzmuskelschwáche und eine Dilata 


Ventrikels folgen. 


hat mëi Meere wie ber HT . . . 
Qeon Hak ` ss cin GDG erc ien desk Ventrikel bedingt 
durch intensiven emotionalen oder physischen Stress. i 


ymptome wie bei akutem Koronarsyndrom und 
kardialer Dekompensation. (hue Parmpswchn Fouen) Kl ST Rove, "Deet Cr teacht evbaht , Vororrengiotyogioe V 


: angeborene Kardiomyopathie, die mit einer gestörten VMT C» ** 
‘Morpholosie des linksventrikulären Myokards (prominente Trabekularisierung) einhergeht. Klinisch : 
Herzinsuffizienz, Arrhythmien, Thrombembolien 


2. Arteria und Vena subclavia ?, ^ 


Subclavian-Steal-Syndrom und belastungsabhangige Armschmerzen (Armclaudi- 


= Häufigste Indikation zur endovaskularen bzw. operativen Versorgung der A. subclavia sind Stenosen 
oder Verschlüsse direkt am Abgang (S1- oder S2 -Seg- 


ment) 6 A cervicalis ascendens 
A thyreoidea inf. Truncus thyreocervicalis 
* Aufgrund des Druckabfalls distal des Verschlusses des A Recerca super 


Truncus costocervicalis 


A. subclavia kann es zu einer Strómungsumkehr der 
ipsilaterale A. vertebralis kommen, folglich Symptome 
einer vertebrobasiliären Insuffizienz (Schwindel, Ataxie, 
Seh- und Schluckstórungen). me 


A. transversa scapulae 


= Zudem oft Zeichen einer Armclaudicatio mit fehlendem 
oder schwachem Radialispuls sowie Blutdruckdifferenz 
(ca. 40 — 50 mmHg) zur Gegenseite. ~~" 


Anatomie und Segmente der A. subclavia 


3 Debus, Gross-Fengels, 2012, Operative und interventionelle Gefäßmedizin. Berlin- Heidelberg, Springer Verlag 
^ Moore, Lawrence, Oderich, 2019, Vascular and Endovascular Review, a comprehensive review. Philadelphia, Elsevier 
5 Luther, 2014, Techniken der offenen Gefäßchirurgie. Berlin — Heidelberg, Springer Verlag 


Technische Universität München 
Fakultät für Medizin 
Klinik und Poliklinik für Vaskuläre und Endovaskuläre Chirurgie 


=" Behandlung: 
o  Endovaskulàre Versorgung mittels Dilatation und Stentversorgung der Stenose bzw. des Verschlusses; 
EE 


o Operative Versorgung mittels Subclaviatransposition auf ipsilaterale A. carotis communis oder Anlage eines Bypasses 
(alloplastisch) von der A. carotis communis auf die A. subclavia . u-—— 


Verschluss linke A. | Spáte Phase mit Auf- | Hóchstgradie Stenose der A. Stenting der A. subclavia Kurzer Bypass von 
subclavia füllung distal des Ver- subclavia links links A. carotis communis 
schlusses über die auf A. subclavia 
linke A. vertebralis 


Pneumologie 


Spiromstrie 
Lungenvolumina 
Die Lungenvolumina sind abhängig von Geschlecht, Körpergröße und Alter. 
Angegeben sind näherungsweise die Messwerte eines jungen, gesunden 
Erwachsenen. 
Volumen in der Lunge nach 
; Normwert: c 


olumendifferenz zwischen maximaler Ein- und Ausatmung; 


maximale Kapazitat der Lunge, die Seen werden kann (z.B. bei y 
körperlicher Aktivität); Normwert: ca TIC — EN EM itl ^ei IE 


» 


Normwert ca. 0,5 L 


o Inspiratorische Reservekapazitat (IRC): Volumen, das nach normaler 


Exspiration maximal inspiriert werden kann (IRV+Tidalvolumen); Normwert: 
ca. 3,5—4,0 L TE TV 
Volumen, das nach normaler 
Exspiration zusätzlich maximal exspiriert werden kann; Normwert: ca. 1,5 L 

o Exspiratorische Reservekapazität (ERC): Volumen, das nach normaler 


Inspiration maximal exspiriert werden kann (ERV + Tidalvolumen); Normwert: 
etc Ele = ERN TV 
: Summe aus Residualvolumen und 
exspiratorischem Reservevolumen; d.h. Volumen, das nach normaler Ausatmung 
noch in der Lunge verbleibt; Normwert: ca. 2,5-3,0 L 


In Ruhe Kórperliche Betatigung 


shee NE ao we GK AR SE 


à 
Atemzugsvolumen 
' 


Maximale, Bees, 
Inspir entre 


yin % der TLC 


Lungenvolumen in liter 


Spirometrie (Ruhespirometrie) 


Routineuntersuchung mit einem handlichen Pneumotachografen 


Diagnostisch relevante Werte der Spirometrie ` 


Parameter Abkürzung Definition der Atemvolumina Normwerte 


Peak expiratory flow (PER) Maximale Atemstromstärke bei forcierter Exspiration (in L/s) 290% des alters- und geschlechtsspezifischen 
ormwertes 


des alters- und geschlechtsspezifischen 
Normwertes 


S Soe r " e " . : Alters- und geschlechtsabhängig; bei jungen, | 
Vitalkapazitat vc Volumendifferenz zwischen maximaler Ein- und Ausatmung; Messung als: 
P N SEN g 5 gesunden Erwachsenen ca. 4,5-5,0 L 
* Inspiratorisch * IVC e Inspiratorische Vitalkapazität L- 
* Exspiratorisch e EVC B 


e Exspiratorische Vitalkapazität ` 
e Forcierte Vitalkapazitat L- 


- FEV,/VC Verhältnis von Einsekundenkapazität zu Vitalkapazitat = (FEV, : VC) x 100% 270% 


Mean expiratory flow MEF Mittlere Atemstromstärke, wenn noch 75/50/25% der Vitalkapazitat in der 290% des alters- und geschlechtsspezifischen 
75/50/25% 75/50/25% Lunge sind. "` ` Normwertes 


* Forciert e FVC 


[3 


Volumen 


Zeit 


PEF 


10 


Spanne fiir Normalwert Forcierte 


Exspiration Peak expiratory flow; Maximale 
Atemstromstärke bei forcierter 
Exspiration (in l/s) 
Mean expiratory flow 75/50/25%; 
Mittlere Atemstromstarke, wenn 
noch 75/50/25% der Vitalkapazitat 
in der Lunge sind. 


Einsekundenkapazitat 


Exspiration 


Inspiratorisches Reservevolumen 
Tidalvolumen 

Exspiratorisches Reservevolumen 
Inspiratorische Residualkapazitat 


Vitalkapazitat 


Residualvolumen 


Inspiration 


Exspiration 
10 


7 


Exspiration 
10 


7 


Fluss (L/s) 


3 


5” 
El 


PEF 


Spanne für Normalwert 


MEF 75% 


1 
Volumen (L) 


0 
Volumen (L) 


o 
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7 


0 


1 0 
Volumen (L) 


Fluss (L/s) 


3 


[s] Inspiration 
5 


Restriktion durch Adipositas 


0 


Exspiration 


7 


jJ! 0 
Volumen (L) 


Fluss (L/s) 
0 


i 
Restriktion durch verminderte:Muskelkraft [4] Restriktion durch Fibrose ` 


Fluss-Volumen-Kurve 


10 


Spanne fir Normalwert 


o 
- 


10 


Exspiration 


e 
3 
[- 
a 
2 
5 


Exspiration 


MEF 75% 


nm 
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[1] Physiologisch [2] Obstruktion durch akuten Asthmaanfall 


len beck e dar Lurge nn | 


(RestriktiveWventiationsstorungenD  eingishränkte D ) 
E -C— 6 
* Beispiele 
^ Pulmonal: Lungenfibrose Trichterbrust 
o Pleural: Pneumothorax, pleurale Vervachsungen (Pectus excavatum 
sive infundibulum) 


? Thoraxdeformation/mechanische Behinderung: Skoliose, Adipositas 
o Neuromuskulàre Störungen: Lähmungen der Atemmuskulatur 


* Befunde in der Spirometrie 


iffeneau-Index normal 


Restriktive Ventilationsstórungen führen erst spat zu Blutgasveránderungen! 


Fluss-Volumen-Kurve 


Exspiration 


Extrapulmonale Ursachen 
Lungenteilresektion 
Pneumothorax 
Einschränkung der Atemmuskulatur 


Fluss (L/s 


Totale Lungenkapazität 


Fluss-Volumen-Kurve 


Exspiration 


Extrapulmonale Ursachen 
Lungenteilresektion 


Pneumothorax 
Einschränkung der Atemmuskulatur 


Volumen (L 


Obstruktive Ventilationsstórungen cue under 
* Definition: Durch intra- und/oder extrathorakale Einengung der Atemwege bedingte Erhöhung der 
Strömungswiderstände mit Verminderung der Einsekundenkapazität und des Tiffeneau-Index 
* Beispiele 


o Intrathorakale Atemwegsstenosen: Asthma bronchiale, COPD, Tumoren. 


o Extrathorakale Atemwegsstenosen: Larynxtumor, Stimmbandparese 


* Befunde in der Spirometrie 
o Vitalkapazitat normal oder | 


o "T | 
o MEF75/50/25%: Eine Verringerung von MEF50% und MEF25% spricht für eine Obstruktion der 


peripheren kleinen Atemwege (z.B. bei Asthma bronchiale) 
o Air trapping: Treppenartiger Anstieg der Atemmittellage in der Spirometrie durch einen 


exspiratorischen Bronchiolenkollaps, der zu eingefangener Luft in den Alveolen führt (bspw. nach 
Pneumektomie) — relative Lungenüberbláhung 


Obstruktion 


Fluss-Volumen-Kurve 
Exspiration 


Volumen (L) 


0 


Fluss (L/«) 


^J 


6 


Inspiration 


Gemis inte 


Restriktion und Obstruktion 


Fluss-Volumen-Kurve 


Obstruktion 


ZB. nach Operation eines Bronchialkarzinoms: 
Entfernung von Lungengewebe — Restriktion 
Chronisch-obstruktive Lungenerkrankung > Obstruktion 


a Air trapping 


Volumen (L) 


Inspiration 


02 


Exspiration 


Definition: Routineverfahren zum Ausschluss einer pulmonalen Funktionseinschränkung 
Mögliche Indikationen 
o Bei mangelnder Kooperation/Mitarbeit des Patienten bzw. zur Objektivierung der spirometrischen Befunde 


Bestimmung von ib 
o e) Parameter der Ruhespirometrie + nicht mahilisbo re Volumen (av) D TU 


(R, Atemwegswiderstand) 


Interpretation der Atemschleife 
o Normalbefund: Gerade, schmale und homogene Schleifen 


o Restriktive Ventilationsstörungen: Weitestgehend normwertige Form bei reduzierter Vitalkapazitat 
o Obstruktive Ventilationsstórungen: Abgeflachte Schleife durch erhöhten Atemwiderstand 


Volumenstrom [l/s] ‚ Obstruktion Volumenstrom [l/s] Volumenstrom [l/s] 
' + 
a4 4 a 


Inspiration Inspiration 


(ende 
Saal" 
horto 


= Druck [kPa] 


0,1 02 -0,2 


Exspiration Exspiration 


Lungenüberblähung 


Fluss-Volumen-Kurve 


Fluss (L/s) 


Fluss-Volumen-Kurve 


Lungenüberblähung 


Atemschleife 


Fluss (L/s) 


Inspiration 


Keulenform 


Interpretationsschema 


Tiffeneau-Index ——> Vitalkapazität ——> Totale Lungenkapazität — Befund — 


FEV1 pathologisch: —— pathologisch: 
FVC <70% <80% 


Entzündung > eects und er des interstitiellen Me die v.a. 
durch Bakterien verursacht wird. 


Atiologie Lyi zu 
Erreger Ge nol Ge 
e Mj puba 
Erwachsenen), Chl q o 
e Dol Enterobacter 
aeruginosa und E c M 
S €. ool 
Pneumokokken, Haemophilus inf (Deep 
Infektionsweg Eau 
e Trépfcheninfektion, aerogen, Mikroaspiration E Xu 
. „Echte“ Aspiration (Mendelson-Syndrom) piso! dee 
Risikofaktoren ag 
e Hohes Alter und Immobilität Gadder 


e Schlechter Immunstatus 
e hronische Erkrankungen): Asthma bronchiale, COPD, Herzinsuffizienz 


Klassifikation Nach Röntgenbefund: alveoläre und 


Einteilung nach Entstehungsort interstitielle Pneumonien. 


e CD r worbene Pneumonie : Community-acquired Pneumonia (CAP) 
e 0 erworbene Pneumonie : Hospital-acquired Pneumonia (HAP). Auftreten frühestens 
Fe nach Ho pitalisierung bzw. bei Patienten, die in den letztenfdrei Monaten hospitalisiert waren. 


u Nortaufster m 


( brna 


nonien nasu Lugleitude EE 


bronchiale, COP g 
Kavernen) oder Aspirationspneumonie) 
Pathophysiologie 
e Lobarpneumonie (klassische Lappenpneumonie): v.a. Pneumokokken 
e  Lobuláre Pneumonie (Bronchopneumonie): v.a. Pneumokokken und andere er 

e  Interstitielle Pneumonie: v.a. Viren und M ne CAN fth ) 
e  Miliarpneumonie: hämatogen (z.B. bei T 


Symptome/Klinik 
M dor Plötzlicher B TT Begin mi 


und 
beim Atmen durch Begleitpleuritis 


Besonderheit: Oft begleitend Herpes labialis, fortgeleitete Schmerzen in Ober- bis Unterbauch (insb. bei 
Kindern) 


it eitrigem Auswurf (gelblich-grünlich) 


S AD Ambulaut drwirbane Yneu 
EC Se 


mit Leichtem Fieber 


e Kopf- und Gliederschmerzen 
„Insbesondere bei älteren Patienten kann eine Bewusstseinseintrübung oder Orientierungslosigkeit das einzige 


Symptom einer Pneumonie sein!“ 


Verlaufs- und Sonderformen 

e Nosokomiale Pneumonie 

e Aspirations onie : Risikofaktoren (Schluckstörungen. PPI-Therapie. Bettlágerige Patienten). 
Haufig en. Mischinfektion. 

e Pneumonien die durch spezielle Erreger ausgelöst : Legionellen, Tuberkulose. 

Bei ámmunsupprimierten'Patienten (Pneumocystisgiroveeii.CMV) Opportunistische Erreger 
Diagnostik ND 
Anamnese 
Alter und Komorbiditäten. Immunsuppression. Pflegeheim. 

(Reiseanamnese. Tierkontakte = Je —— 
Klinische Untersuchung 


e Erfassung der Vitalzeichen : Blutdruck, Herzfrequenz, Atemfrequenz, 
Kórpertemperatur, Pulsoxymetrie 


AC +O 
e Inspektion und Palpation : Ver arktet Stimfhfremitus. Va Bei Kindern : thorakale) 
Kein (jugular, subcostal, intercostal), 
- Auskultation : VEISIBEKIEIBIGRGRGDRGRIB Au: 


e Perkussion: 


Labordiagnostik 


e Blut: Entzündungszeichen (Leukozytose, CRP}, BSG1, PET). Gef. BGA)Basislabor 
* cErregerdiagnostik s bci stationärer Aufnahme) 


e  Blutkulturen: Mindestens jeweils zwei aerobe und anaerobe Kulturen 

e Sputum-Diagnostik: Mit Sputumkultur 

e  Pleurapunktion: Bei Vorliegen eines Pleuraergusses 

LJ 

e Ggf. Bronchoalveoläre Lavage 
Apparative Diagnostik 

Se Ckcktalbakté 

e Róntgen-Thorax RER 


o, auf den Lungenlappen begrenzt mit 


n + Pleven russ 
egrenzi d Bronchopneumogramm(nicht ) 


i (olCUace LG 


Ge 


e Ggf. CT-Thorax, bei unklaren Befunden im Röntgen-Thorax 
Sicherung der Diagnose Pneumonie 
aupt- un ebenkriterien 

e auptkriterium 
e Nebenkriterien : 

pnt’ i >38,5 °C) oder Hypothermie (<36,5 °C) 

10.000/uL) oder Leukopenie (<4.000/uL) 
gelblich-grün) 


DESE (Blutkultur, Sputum, Bronchialsekret) 


2 


im Röntgen-Thorax in zwei Ebenen 


renien. 


tiv (d. h., die dunklen, luftgefüllten Atemwege heben sich 
vom hellen, infiltrierten Lunge ewebe ab). Eventuell be- 


die zur Konfluenz 
(Abb. 2.12 b) weist 
owie eine oder strei- 
des Lungenparenchyms auf. | 


Therapie 
Kriterien für eine stationäre Aufnahme 
* CRB-65-Score M J = Uun = Cete 
e C= Confusion — Bewusstseinseintriibung mol A 
e R- Respiratory Rate > Atemfrequenz PT 
e B= Blood pressure > Diastolischer Blutdruc 
Blutdruck £90 mmHg T 
e 65 = Age 265 > Alter(=65)J ahre 2? 
e 0=Ambulante Behandlung. 21 = Stationäre Behandlung. 23 = Aufnahme auf die 


Intensivstation erwägen 
- Jeder ambulant behandelte Patient mit Pneumonie sollte nach 48-72 Stunden erneut untersucht werden, um die 
Wirksamkeit des verschriebenen Antibiotikums zu prüfen! 


K(<60) mmHg oder systolischer 


e Körperliche Schonung 


e Hohe Flüssigkeitsaufnahme 
e Bei Hypoxie: Sauerstoffgabe über Nasensonde 


e Antipyretika, Analgetika (Paracetamol) 

. Gef. Ëss und Mukolytika (ACC) e laxe 
e Physiotherapie: Frühmobilisierung und At i £ Th ES 
Medikamentöse Therapie der 


. x mu 


e Behandlung 


Patient i : Aminopenicillin (Amoxicillin p.o. 1g 1-1-1 für 5-7 Tage, 

Dosisanpassung bei GFR <30 mL/min). 

e Bei Penicillin-Allergie 

Dosisanpassun 

e Patienten mit Risiko ren 

(Amoxicillin/Clavulansäure p.o. 875/125 mg 1-0-1 für 5-7 Tage, bei GFR <30 mL/min Anwendung 

nicht empfohlen)| G 
e Bei Penicillin-Allergie : 

i i GFR <50 mL/min) 

— Stationäre Behandlung 

Definition: Zwischen leichter und schwerer Pneumonie wie bu 

z.B. SE, A giv. 1-1-1 für ec Prev 
5-7 Tage, bei GFR <30 mL/min Dosisanpassung). Ggf. Makrolid zuzätzlich bei V.a. atypische Erreger mit QF 
(Clarithromycin) 


: e : : : bev 
e Bei Penicillin-Allergie : Fluorchinolone (Levofloxacin : 500 m a ber one 
mindestens 60 Minuten für 5-7 Tage; age; bei GFR Ww 
«50 mL/min Dosisanpassung) 


Stationäre Behandlung 


larithromycin 500 mg p.o. 1-0-1 für 5-7 Tage, 


(Levofloxacin 500 mg p.o. 1-0-0 für 5-7 Tage, 


kardiale Dekompensation, exazerbierte COPD, akutes Nierenversagei 


° /0,5 g i.v. 1-1-1 fü , bei GFR mL/min Dosisanpassung) 
und Clarithromycin 


e Bei Penicillin-Allergie : Z. 
Tage, keine DANI) und 
„- Die antibiotische Medikation kann 2-3 Tage nach Entfieberung beendet werden. Bei einer ambulant 
erworbenen Pneumonie, die ambulant behandelt werden kann, ist eine antibiotische Medikation von 7 Tagen 
ausreichend!“ 


: Aminopenicilline mit  ,. Ghloyoria 
Creme F108 
. Ampicillin + Sulbactam) 56 I BAST s. lien 24 m 


: Acylaminopenicilline + — 5^7 


Beta-Laktamase-Inhibitor (z.B. Piperacillin + Tazobactam) 


Komplikationen 
e  Begleitpleuritis. Begleiterguss. Pleuraempyem 


e  Lungenabszess (entsteht v.a. bei Aspiration) 


e Sepsis 
e  Respiratorische Insuffizienz 
Prognose 


e Di Prognose hängt vom Schweregrad (CRB-65-Score), Entstehungsort (erworben oder 
nosokomial), und komorbiditaten ab. 


Pravention 


e Nikotinkar 
e neumoko -Impfun 
e rıppe-Impfung 


Es SE ee anerkannte Risikofaktoren fur eine Infektion durch multiresistente Erreger. Die Risikofaktoren 


gelten gruppentbergreifend. 


^ Hospitalisierung >4 Tage 
° Invasive Beatmung »4-6 Tage 
[9] 


O 
o Medizinische Versorgung in 


? Chronische Dialyse ` 
` Tracheostoma 
* Patientenfaktoren ` 
o Aufnahme aus 
o durch multiresistente Erreger 
o insb. Pseudomonas aeruginosa) 


o 


Pneumocystis-jirovecii- Pneumonie (einst Pneumocystis carinii): Co-trimoxazol hoch 
dosiert; initial häufig begleitend Prednisolon für 10 Tage wegen Verschlechterung der 
Respiration. Alternativen, z. B. Pentamidin, Atovaquon 


< Nosokomiale Infektionen Tabelle 
Antibiotische Therapie der MOSBKOMIAIER Pneumonie [4111 


Erregerspektrum Kalkulierte Therapie L4 


Patiente 


= Klebsiella spp. 
= Enterobacter spp. 
o Haemophilus influenzae 


e Zusätzlich 
o Methicillinresistente 


Staphylococcus aureus (MRSA) - 
o MRGN nse ESBL-bildende 


Enterobacteriaceae 


+ 


z.B. Piperacillin + 


$ Tage 
z.B. Imipenem E oder 


" Pseudomonas ee 


= Stenotrophomonas maltophilia Nie iiri ei he 


(z.B. Levofloxacin GAC oder - Goo ow (-0 4 X CARE 


.B. Gentamicin 4, Jobramycin FA oder 
IL 


5-7reg| £o [-09—9 
Bei Verdacht auf MRSA gg 
oder 20 (o0 v^ (oo (à .IH ln 
ze. doy, | dawn Fr ot Zu cnh 


Amikacin 
f. auch zusätzliche Kombination mit 


CRB-65 = 0 Schwere der - Akute resp. Insuffizienz 
Sat, > 90% _ Symptomatik? — Septischer Schock 
, (—— 5 Dekomp. Begleiterkrankung 
Intermediärfälle 


Mittelschwere Pneumonie Schwere Pneumonie 


chronische und strukturelle 
kardiopulmonale 
Erkrankungen 
D (Herzinsuffizienz, COPD), 
E neurologische Erkrankungen 
mit Schluckstörungen und 
| Zustände der 
jaPflegebedürftigkeit 
(Bettlägerigkeit, PEG-Sonde). 


H H ' 
Bei Penicilinallergie Bei Penicillinallergie Bei Penicilinallergie 


x 
OO ee, N [0-9 i 


6-* RUM 


Bei Penicilinallergie 


CG IE 


 Pneumothorax ++ | 


Definition 


e Pneumothorax: Luftansammlung im Pleuraspalt zwischen Lunge (Pleura visceralis) 
und Brustwand (Pleura parietalis) 


e Spannungspneumothorax ` Pneumothorax mit Ventilmechanismus) wodurch sich im 
Pleuraraum ein Überdruck ausbildet und es zu Kreislaufversagen kommen kann. 
= absoluter Notfall (muss sofort behandelt werden). 

Einteilung 


1. Nach Lokalisation/Anatomie 
e Geschlossener Pneumothorax: Keine direkte Verbindung zur Außenluft, bspw. durch 


Ruptur einer Emphysemblase 


e Offener Pneumothorax: Direkte Verbindung zur Außenluft, bspw. durch Läsion 
der Thoraxwand 


.2. Nach Ätiologie 
e Spontanpneumothorax: ohne erkennbare äußere Ursache 
e Primärer Spontanpneumothorax (PSP) bei lungengesunden Patienten 
e Sekundárer Spontanpneumothorax (SSP) bei Patienten mit Vorerkrankungen 
der Lunge 


+ Traumatischer Pneumothorax : nach Trauma 


(NER : nach medizinischem Eingriff 


Apikale Ansammlung von Luft 


GE 
e Mantelpneumothorax: Luftsaum (ourlet) um das Lungengewebe 


e MEET Pneumothorax mit atemabhängiger 
Bewegung des Mediastinums (Lufteinstrom in den Pleuraspalt während Inspiration, Austritt von 


Luft während der Exspiration). Auftreten bei offenem Pneumothorax 


Ätiologie 


ae sone ee (PSP) 


Junge und schlanke Patienten 


Bësse 
Sekundarer Spontanpneumothorax (SSP): 
Bei d seh Patienten : COPD , schweres Asthma bronchiale, Neoplasie,.. 


e. apen E ege (z.B. Autounfall) 
e Scharfe Gewalteinwirkung (z.B. Messerstichverletzung) 


e Perkutane (Lungen-)Biopsie , Puts , OLE C Kcti.) 

e Anlage eines Subklaviakatheters (ZVK, Shaldon-Katheter) 

Symptome/Klinik R 

e Allgemein 
e Plötzlich einsetzende, stechende, atemabhängige thorakale Schmerzen 
e Dyspnoe, Tachypnoe, Tachykardie, cor Zyanose 

e Bei traumatischem Pneumothorax 

e Begleitverletzungen (z.B. Rippenfrakturen) 

e Ggf. Hautemphysem 


e Bei Spannungspneumothorax 
e Starke Dyspnoe, Zyanose 
Zeichen der (Rechts-)Herzinsuffizienz mit gestauten Halsvenen 
Schocksymptomatik 
„Die Klinik des sekundären Spontanpneumothorax (bei zugrundeliegender Lungenerkrankung) ist meist 
ausgeprägter als die des primären Spontanpneumothorax.“ 
Hämatothorax (ggf. Hämatopneumothorax) 
e Definition : Ansammlung von Blut ("Hämatothorax") und ggf. auch Luft 
("Hämatopneumothorax") im Pleuraspalt. 
e Ätiologie : traumatisch, iatrogen (bspw. durch Pleurapunktion, ZVK-Anlage) 
e Symptome/Klinik : thorakale Schmerzen, Dyspnoe, Schocksymptomatik 
e Diagnostik 
e Körperliche Untersuchung: Abgeschwächtes/fehlendes Atemgeräusch, 
Klopfschall "sm" = 
e Sonographie: Nachweis von (blutigem) Pleuraerguss 
e R6ntgen-Thorax: Verschattung , ggf. Pneumothorax, Rippenfraktur 
Therapie : Thoraxdrainage. Ggf. operative Blutungsstillung 


Diagnostik Tome 


Klinische Untersuchung und Anamnese 

e Anamnese: 

Junge, schlanke Patienten — Na PSP 

Nikotinabusus oder pulmonale Vorerkrankungen — V.a. SSP 

Z.n. medizinischer Intervention oder thoraxchirurgischem Eingriff — V.a. iatrogenen Pneumothorax 
Z.n. Thoraxtrauma — V.a. traumatischen Pneumothorax 

Starke Dyspnoe und Thoraxschmerzen — V.a. Spannungspneumothorax 

e Inspektion: 
e Palpation : K 
e Perkussion ` 
e Auskultation : Fehlendes 
Apparative Diagnostik 
Pulsoxymetrie, ggf. BGA 


Hypoxamie, ggf. Hyperkapnie 
Rontgen 


e Thorax p.a. im Stehen und in Inspiration) Ggf. Seitliche Aufnahme im Stehen (bei SSP) 


e (Pleura viscersls "m feine Linie sichtbar) 


e Gof Ee Emphysem und/ oder Pneumomediastinum (insb. nach Trauma oder 


Intervention) 


ET Spannungspneumothorax ` Lunge meist komplett kollabiert. Zwerchfelltiefstand. 


e Bei Liegendaufnahme (a.p.): „Tiefer Randsinus“/,,Deep Sulcus Sign“ (die Luft sammelt 
sich in den vorderen Bereichen der Pleura, z.B. im Recessus phrenicocostalis) 

Sonographie 

e Indikation :als Alternative zum Röntgen in der Akutdiagnostik, insb. nach Thoraxtraumaoder 
nach Intervention 


e Befunde : Fehlende ,,Pleuragleiten“ (Atemverschieblichkeit der Lunge) = sensibles aber nicht 


spezifisches Zeichen. Baroda sigh 
Computertomographie (Ohne Kontrastmittel) 
e Bei: Unklarem Befund im Róntgenthorax. V.a. sekundären Pneumothorax. Hämatopneumothorax, Klärung 
einer OP-Indikation. Beurteilung der Rezidivwahrscheinlichkeit eines Pneumothorax. 


tissue 


Differentialdiagnosen 
e ACS. Aortendissektion. Lungenembolie 
e Pleuritis. Pneumonie 
e Osophageale oder abdominelle Ursachen (z.B. Magenperforation) 


Therapie 


Oberkörperhochlagerung 
© O»-Gabe (4-6 L/min) 


e Zugangswege 
e Bülau-Drainage: 4. ICR zwischen vorderer und mittlerer Axillarlinie 
e Monaldi-Drainage: 2. ICR auf Medioklavikularlinie 


e esie 


e  Hautinzision und stumpfe Präparation mit Schere am Oberrand der unteren Rippe > 
Tunnelung nach kranial — Eróffnung der Pleura parietalis (ca. 1-2 ICR hóher als 
Hautinzision) 

e Einführung der Drainage (ca. 20 cm). Platzierung apikal bei Luftansammlung, kaudal 
bei Flüssigkeitsansammlung 

e Fixierung des Drainageschlauches an der Thoraxwand (Durch Tabaksbeutelnaht) 


e Sogtherapie: Anlage eines Unterdrucks von/-10 bis -25 cmH,0 über 3-5 Tage bzw. bis Sistieren der 
Luftleckage 


e (Komplikationen: Verletzung von Interkostalnerven und -gefäßen, Blutung, Infektion, 
Reexpansionsödem 

e Alternative: Therapieversuch mittels Nadelaspiration bei kleinem PSP. 

„Nach Anlage einer Thoraxdrainage sowie nach Drainage-Zug sollte eine Röntgen-Kontrolle erfolgen“ 


e Indikation: Nur bi einem PSP zu erwagen 


e Durchführung: Symptomatische Therapie (Ggf. Sauerstoffgabe mit hoher Flussrate) 


e Indikation : Rezidiv. Spannungspneumothorax. 
e Zugangswege : videoassistierte Thorakoskopie = (Alternativ: horakotomie) 


e Durchführung: 
e Versorgen der Undichtigkeit der viszeralen Pleura 
e Rezidivprophylaxe mittels Pleurodese (mechanisch oder chemisch) 

Präklinische Versorgung des Spannungspneumothorax 

@) Dringliche Notentlastung durch Pleurapunktion 

e Durchführung: 2.-3. ICR, Medioklavikularlinie, Rippenoberrand. Verwendung einer 
großlumigen Kanüle mit Ventilmechanismus (Alternative : Braunüle) 

Komplikationen 


Prognose 
- Rezidivrisiko bei Spontanpneumothorax : 20-30% 
- Rezidivprophylaxe : Rauchstopp 


Pathophysiologie: Tritt Luft in den Pleuraspalt ein, wird der 
physiologische Unterdruck aufgehoben. Dabei kolla- biert die Lunge 
entweder komplett oder nur teilweise (Manteloneumothorax, Abb. 4.1 ). 
Es kommt zur einer res triktiven Ventilationsst6rung mit Hypoxamie und 
Abnah me der verschiedenen Lungenvolumina, insbesondere der 
Vitalkapazität. Darüber hinaus erhöht sich der Wider stand in den 
pulmonalen Gefäßen, der durch die reflekto rische Vasokonstriktion in 
den hypoventilierten Regionen 

noch verstärkt wird. 

Die größte Gefahr besteht in der Ausbildung eines 
Spannungspneumothorax. Dabei bildet sich ein Ventil mechanismus, 
sodass zwar Luft in den Pleuraraum ein dringen, aber nicht entweichen 
kann. Durch den zuneh menden Druckanstieg wird das Mediastinum zur 
Gegen seite gedrängt, wodurch auch die Funktion der gesunden Lunge 
beeinträchtigt wird. Durch die Kompression der Vv. cavae ist der 
Blutrückfluss zum rechten Herzen ver mindert. Aus dem reduzierten 
Herzzeitvolumen kann sich eine Schocksymptomatik entwickeln. 


cm on i 
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Berechnung des Pneumothorax-Volumens nach Collins 


Grundlage der Berechnung ist die p.a. Röntgenaufnahme in Inspiration. Gemessen wird der interpleurale Abstand an drei Stellen: 
-A = interpleuraler Abstand am Apex 

- B = interpleuraler Abstand mittig im Bereich der oberen Lungenhälfte 

- C = interpleuraler Abstand mittig im Bereich der unteren Lungenhälfte 

(Die Größe des Pneumothorax (X) in % ergibt sich dann aus der Formel X = 4,2 + 47 x (A + B + C)) 


1. Anamnese 


Pulmonale Weitere 
Junge, schlanke Nikotinabusus, (Vor-) Erkrankungen, 2 n. med. Intervention Traumafolgen 
Patienten V.a. Rezidiv >45 Jahre alt oder Thorax-OP (z.B. Frakturen) 


V.a. primären V.a. sekundären 
Spontan- Spontan- Pes € traumatischen 
pneumothorax pneumothorax Pneumothorax 


i i i i 


2. Fokussierte klinische Untersuchung 


Fehlendes Atemgeráusch, hypersonorer Klopfschall und fehlender Stimmfremitus. 
Erheben der Vitalparameter: U.a. Zyanose und Tachykardie. 


3. Blutgasanalyse 
pO; leicht erniedrigt (ausgeprägter bei sekundärer Ursache) 


' ' i i 


4. Bildgebung 
Róntgen-Aufnahme des Thorax 


Unklarer Befund in der Bildgebung 


Gesicherte Diagnose 


5. Differentialdiagnostische Abklárung des Thoraxschmerzes 
Bei Patienten »45 Jahre und/oder bei Vorerkrankungen stationáre Aufnahme erwágen 


Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) + 


Definition 
e Chronische Bronchitis): produktiver Husten in zwei aufeinanderfolgenden Jahren für 


jeweils mindestens drei Monate 
e (COPD (chronisch obstruktive Lungenerkrankung): igreversible Verengung der Bronchien 
bei assoziierter inflammatorischer Reaktion; meist Verlauf 
Irreversible Erweiterung der Luftráume 
vn 


D D — 
tiologie irreversible Überbláhung der kleinsten luftgefüllten Strukturen (Lungenblaschen, Alveolen) der Lunge 


Exosenet Faktoren 


Endogene Faktoren. e 


Klassifikation 
Einteilung nach GOLD 
Patientengruppe nach GOLD Exazerbationen/Jahr Klinische Symptomatik 
GOLD A 1 (Ambulant behandelt) ` Wenig symptomatisch fy MEC 
mMRC-2. CAT® «10 
GOLD B Stark symptomatisch E 
mMRC-2. CAT® >10 CKT 
GOLD C (@ (oder LExazerbation Wenig symptomatisch 
t stationärer Behandlung) mMRC<2. CAT® «10 
M 
GOLD D Stark symptomatisch 
mMRC-2. CAT® >10 


Einteilung nach Schweregrad der Obstruktion in der Spirometrie 


Schweregrad der Obstruktion | Tiffeneau-Index (FEV,/VC) FEV, % vom Soll 


COPD Grad I <10% >80% 
COPD Grad II 50-79% 
COPD Grad III 30-49% 
COPD Grad IV <30% * 


* bzw. <50% und pO2 <60 mmHg und/oder pCO2 >50 mmHg bei Raumluft 
„Der Schweregrad der Obstruktion wird nach inhalativer Bronchodilatation bestimmt! Die 
Bestimmung sollte nicht während einer akuten Exazerbation erfolgen! 


ER 
Leitsymptome CLeitsymptome: „AHA“ = Auswurf, Husten, Atemnot D 
© (Chronischer|H. Husten und Auswurf 
© Dyspnoe 


e Weitere Symptome 
e Ggf. Zyanose. Uhrglasnägel und Trommelschlägelfinger 
e Ggf. Zeichen der Rechtsherzdekompensation 
m Unterschenkelödeme 


e 
W Gestaute Halsvenen 


e Bei langjähriger COPD (insb. im Emphysemstadium); „Fassthorax“ 


Standardisierte Befragungsinstrumente: Zum Einsatz kommen der mMRC und der CAT (COPD Assessment 


Test) 
^ mMRO-Dyspnoe-Skala (Modified medical Research Council) 
W Graduierung anhand der Schwere der Dyspnoe (nach Belastungstoleranz) und des Einflusses auf 
Wien = 
| =——— 
4 a Atemnot bei/schnellem!Gehen und leichtem Bergaufgehen 
ermeidungsverhalten| geht langsamer als Gleichaltrige ohne Erkrankung bzw. benötigt 
EC beim Gehen Pausen zur Erholung 


a ER Benötigt beim Gehen nach 100 m Strecke oder wenigen Minuten eine Pause zur 
Erholung 


Atemnot nur bei Starker körperlicher Belastung 


a 4- Verlässt das Haus nicht mehr und ist wegen Dyspnoe kaum noch in der Lage, sich 
selbstständig zu versorgen 


a ee mMRC >2 5 für das Vorliegen einer schweren Symptomatik 
[0] 


W Beantwortung von 8 Fragen über Beschwerden und deren Schweregrad durch den Patienten 
(numerische Skala, siehe: Tipps & Links) 


W Interpretation 
W 0-10 Punkte: Geringe individuelle Symptomatik 
W 11-20 Punkte: Mittelgradige individuelle Symptomatik 
Cre 
W >20 Punkte: Ausgeprägte individuelle Symptomatik 
a 


Umfasst Fragen zu Hustenfrequenz, Verschleimung, in der Brust, Belastbarkeit, 

f ltagskonpetenz, Schlafqualitat und Wohlbefinden. Fürjede Frage können nach Schweregrad der 
Beschwer 0-5 Punkte vergeben werden, die in der Auswertung addiert werden. Mind. können 0, 
max. 40 Punkte erzielt werden. 


Uhrglasnägel = Vergrößerte, rundlich geformte Nägel mit starker Wölbung nach außen 
Trommelschlägelfinger = Kolbenförmig aufgetriebene Fingerendglieder 
=O teres 9g weg "2 


DPD > 


. . Fi Trapa’ 
Diagnostik ` % "7 


Anamnese € cese Lronthits 


Körperliche Untersuchung :- 
e Inspektion : Fassthorax, ... 


e Perkussion: Hypersonorer Klopfschall ( Cat Cut, Feudate LG hei 
e Auskultation : Verlängertes Exspirium, Giemen „Brummen Ti mat) 
Blutuntersuchung . i 
e Entzündungsparameter = Ei lx nos bei {. Donec 
e Blutgasanalyse. hk LED Io 

o pO = Respiratorische Partialinsuffizienz 

o pO und pCO,7 = Respiratorische Globalinsuffizienz e 
Apparative Diagnostik Teu = Eines Fase 


Pulsoxymetrie 
ee. 


SE EE Diffusionskapazitat| 
i ` Gre ee De Kein 


: Therapievorschlag: Salbutamol bis zu 400 ug in 4 separaten 
ee Anstieg vo von FEV bei COPD) Hüben, alternativ SAMA: z.B. Ipratropiumbromid 160 ug oder 


Röntgen-Thorax Kombination aus Salbutamol und SAMA 
e Zeichen eines Lungenemphysems ` Lungenüberblähung = Fassthorax 
e Zeichen eines Cor pulmonale : Erweiterte Pulmonalarterien 


Differentialdiagnosen 


* Asthma bronchiale * Asthma cardiale 
* (Spannungs-)Pneumothorax * Lungenembolie 
* Bronchialkarzinom 
Asthma bronchiale COPD 
Erstdiagnose Häufig im Kindes- und Jugendalter Meist in der 2. Lebenshälfte (ab 50) 
er ————————— 
Atiologie Häufig allergische Genese Fast ausschließlich Raucher 
hen ee 
Klinik . Háufig episodisch mit symptomfreien . Schleichender Beginn und chronische 
Phasen Progredienz über Jahre 
. Anfallsartige Dyspnoe . Dyspnoe bei Belastung 
Cr UMS SE 
Lungenfunktion Episodische reversible Obstruktion Persistierende Obstruktion ohne 
m Reversibilität 
Medikamentöse . Langzeittherapie: Gutes Ansprechen . Langzeittherapie : Gutes Ansprechen 
Besonderheiten auf inhalative Glucocorticoide auf LABA und LAMA 
ee rA Eh EE 


n (Schwingungen höherer Frequenz in den kleineren Atemwegen — auch pfeifender Rhonchus genannt) oder 
n. (Schwingungen niedrigerer Frequenz in den größeren Atemwegen - auch volltönender Rhonchus genannt) 


Therapie 
e Nikotinkarenz 


e Impfungen: Influenzaviren (jährlich), Pneumokokken-Impfung 
e Patientenschulung Phyo @ypir A Sen 


Medikaments D 2 ei a ege faster 
46 Tora trobiunbyomid 


ST wp Ee, EE 
Inhalative kurzwirksame p2-Agonisten : Salbutamol - 

Inhalative kurzwirksame Anticholinergika: Ipratropiumbromid 
Inhalative langwirksame f2-Agonisten ` Formoterol 


(LAMA > Inhalative langwirksame Anticholinergika: Tiotropiumbromid 


= Inhalative Glucocorticoide: 
a ELLE, pikad 
p, 0^ (Ee 
SNUX 


e Leitsubstanzen 


Atiologie yd ci oll 
Ca. 80% infektbedingt ME We 
Klinik i 


d «o 1(0 
Therapie it vue Sonts SN mer "Rosa Conx 5 Merge Li 2 


e Sitzende I rung. Sauerstoffgab Geier C WEN IS min 
zende Lagerung, Sauersiofigabe eh hoan al dines 


Bei Hinweisen auf eine bakterielle Infektion 


Kriterien 


) bis Globalinsuffizienz 


Therapie 

e Langzeit-Sauerstofitherapie [LTON): Mindestens 16 Stunden taglich (Indikation bei pO, 
<55 mmH 

e : nichtinvasive Beatmung über Nacht PO > $0 1 9 


e Lungenvolumenreduzierende Verfahren 


COPD-Stufentherapie gemäß Einteilung in ABCDE-Gruppen 


COPD-Einteilung Therapie der 1. Wahl Alternative (bei nicht ausreichendem Ansprechen) Bedarfsmedikation 
in ABCD- 
Gruppen 


Gruppe A * Wechsel der Substanzklasse auf bisher nicht verwendete nd/oder 


Substanzklasse bzw. Kombination 


Gruppe B D Monotherapie LAMA oder LABA 2er-Kombination LAMA und LABA 
Gruppe C * Monotherapie, vorzugsweise mit LAMA ` e Beilnitialtherapie mit LAMA: Zusätzlich LABA 
Bei Initialtherapie mit LABA und LAMA: Eskalation auf 2er- 


. 2er-KombinationLABA und LAMA * Bei Initialtherapie mit LABA und LAMA: Eskalation auf 
* Bei COPD mit asthmatischer Komponente 9 3er-Kombination (sog. „Triple Therapie“ der COPD) LABA + LAMA + 
in Blut/Sputum LJ: ICS oder [J 


d/oder Eosino| Blut/Spu 
ntatherapem © 2er-Kombination LABA und ICS ` 
o ination LABA un 


Gruppe D 


o 3er-Kombination LABA + LA 


*ICS L7 e Beischwerer therapierefraktarer Symptomatik und FEV 4 «5096 
o Zusätzliche Gabe von PDE-4-Hemmer (Roflumilast) oder 
o Theophyllin (die Substanzen dürfen nicht kombiniert werden) 
* Beirezidivierenden Exazerbationen 22 pro Jahr und Nachweis von P. 


aeruginosa: Antibiotische Dauerprophylaxe mit Makrolid- Antibiotikum 


erwágen L3 


Therapie der AECOPD 
Je nach klinischer ED 9 
herapie A 
o (z.B. Salbutamol) 


© Parasympathikolytika (z.B. Ipratropiumbromid) 


o Anwendungshinweise für die Akutsituation 


m Kombination beider Substanzen sinnvoll 
m Inhalative Anwendung über Vernebler sinnvoll, ggf. über die aufsitzende 
Sauerstoffmaske 


: Beierchen 
o Ausreichende Flüssigkeitsgabe 


m Bei Herzinsuffizienz als Komorbiditat kann jedoch im Rahmen einer 


begleitenden kardialen Dekompensation auch ein Flüssigkeitsentzu 
notwendig sein, z.B. durch Gabe des Schleifendiuretikums sud» 


S (in. ZE Akutsituation für 5-14 Tage) Ts, WO de 
SH individuell adaptierter Dosierung zur Beruhigung bei starker 
TAE I; - 30 min 


\-\-D 


Dyspnoe. 


o B2-Sympathikomimetika, wenn auf die inhalative Therapie kein gutes 


ee feststellbar ist: z. Dee ener alternativ bei fehlendem 


WD) Kureintuson Witdasholvs a IG min 


Venenzugang Terbutalin s.c. 
: Bei nicht ausreichendem ny Se SC ie iv wn» 


Therapiemaßnahmen 
O 


@ Frequenzkontrolle T med hif) 
l 


d d r einsetzen in ei TEE 


& Ggf. dennoch xoc von Q1:selektiven Betablockern, auch wenn 
dadurch eine Abschwachung der B2-Sympathomimetika-Wirkung 
möglich ist 

wi Fufosemid bei tachyarrhythmisch bedingter kardialer Dekompensation: 


AC (OP) wenkilsiekien 


= Standardtherapie: Aminopenicillin (ggf.  B-Lactamase-Inhibitor), z.B. Amoxicillin oder Ampicillin/ 
Sulbactam 2% !-1-i ES E ET 

W Bei mittelgradiger Exazerbation: Makrolid (z.B. Clarithromycin ) oder Doxycyclin 

Bei schwerer Exazerbation: Chinolone (z.B. Levofloxacin ) [6] Ste t0-0/5T 

W Bei Pseudomonasrisiko (siehe Infektionen durch Pseudomonas aeruginosa): Eine kalkulierte 


antibiotische Therapie ist nicht per se indiziert! Es gilt individuell unter Berücksichtigung des 
Patienten und der lokalen Gegebenheiten zu entscheiden. [2] 


= Piperacillin + Tazobactam USa lAn / 41 


@ Alternativ: Standardtherapie um Ciprofloxacin erweitern [6] 


Intubationskriterien 
m Hauptkriterien: Apnoe, Schnappatmung, Bewusstseinsverlust, nicht beherrschbare Agitation und 
Kooperationsmangel, anhaltende Bradykardie <50/min, hämodynamische Instabilität (RR syst. 
-<70 mmHg) 


a Nebenkriterien: Atemfrequenz >35/min bzw. im Verlauf ansteigend, pH <7,3 bzw. Abfall unter NIV, 
pO2<40 mmHg trotz Sauerstoffgabe und NIV, fortschreitende Bewusstseinstrübung 


ZAK 
Therapievorschlag Sälbütamo) Dosieraerosol 200 ug/Hub inhalativ 2 


Vernebler 1,25-2,5 mg inhalativ bis 4x/Tag 


ag; alternativ über 


X 
LR 
Therapievorschlag: Formoterol (z.B. Forair®) 12 uig/Hub inhalativ 1-0-1; Tagesmaximaldosis 48 pg (4 Hub), Wirkdauer 


ca.12h 


Therapievorschlag: Formoterol (z.B. Formatrise Novolizer) 6-12 ug/Hub inhalativ 1-0-1; Tagesmaximaldosis 48 ug, 
Wirkdauer ca. 12 h 


SANK 
Therapievorschlag: Ipratropiumbromid (z.B. Atrovent) Q725=0;5umg inhalativ zur Vernebelung, bei Bedarf bis 3x/Tag 


LATS 
Therapievorschlag: Tiotropiumbromid (z.B. Spiriva® Respimate) 2,5 ug 2-0-0, Togssmeximaklosisjie, zur 
Dauertherapie geeignet, bei Patienten mit Niereninsuffizienz nur nach strenger Nutzen-Risiko-Abwägung, Anwendung in 
Schwangerschaft/Stillzeit nicht empfohlen, Wirkdauer ca. 24 h o 


Therapievorschlag: Tiotropiumbromid (z.B. Spiriva® Hartkapseln) 18 ug 1-0-0, Tagesmaximaldosis 18 ug, zur Dauertherapie 
geeignet, bei Patienten mit Niereninsuffizienz nur nach strenger Nutzen-Risiko-Abwagung, Anwendung in Schwangerschaft/ 
Stillzeit nicht empfohlen, Wirkdauer ca. 24 h 


TCS 
Therapievorschlag: Budesonid (z.B. Budiaire) 004009 inhalativ 1-0-1, Tagesmaximaldosis 800 pg, 


Daueranwendung möglich 


Therapievorschlag: Prednisolon Ü ber 5-14 Tage, keine Dosisreduktion bei Niereninsuffizienz 


erforderlich ACCORDO: als Bloen, 0-100 ma 


Gängige Kombinationen aus ICS und LABA 
o Budesonid + Formoterol als Pulverinhalator 


m z.B.(Symbicort® Turbohaler® 


W z.B. DuoResp® Spiromax® 


B2-Sympathomimetika (SABA & LABA) 
* Indikation: Als Basistherapie jeder COPD symptomlindernd, beugen Exazerbationen vor, akut bei COPD bedingter 
Dyspnoe 
* Wirkstoffe 
o -Inhalativ und kurzwirksam(SABA) 


W Leitsubstanz: Salbutamol 200 15 9 Hb LE mac 4 Urb /- T 
W Alternativ: Fenoterol 
W Auch als Kombinationspräparat verfügbar: Fenoterol + Ipratropiumbromid 
W Wirkdauer: 
^ Inhalativ und langwirksam (EABA) 
@ Leitsubstanz: Formoterol 12 Dës a) whe hl pgs 
W Als Dosieraerosol 
@ Als Pulverinhalator 
W Alternativ 
W Salmeterol 
W Als Dosieraerosol 
W Als Pulverinhalator 
W Indacaterol als Pulverinhalator 
W Wirkdauer: 
^ dntravenóse Gabe im Notfall viglololuwe 
ee ; K minske 
@ Leitsubstanz: Reproterol i.v. 0A K grow 
@ Bolusinjektion: Dosierung ab 18 Jahren 
W Dauerinfusion: Dosierung ab 18 Jahren 


W Leitsubstanz: Terbutalin s.c. 
o Wenn Gabe p.o. erforderlich 
W Leitsubstanz: Bambuterol p.o. 


W Alternativ: Salbutamol 
Anticholinergika (SAMA & LAMA) 
* Indikation und Einsatzmóglichkeiten 
o Ab Gruppe A (gemäß COPD-Einteilung in ABCD-Gruppen) einsetzbar 


o |n kurzwirksamer Form als Inhalation über den Vernebler zur symptomatischen Therapie 
^ In langwirksamer Form als Dauertherapie zur Symptomkontrolle und Vorbeugung von Exazerbationen 
* Wirkstoffe 
^ Inhalativ und kurzwirksam (Short Acting Muscarinic Antagonist, SAMA): Ipratropiumbromid 
W Standardsubstanz zur Inhalation über Vernebler, auch als Kombinationspräparation mit Salbutamol 
erháltlich 
W Wirkdauer: Ca. 6 Stunden 
^ |nhalativ und langwirksam (Long Acting Muscarinic Antagonist, LAMA) 
W Leitsubstanz: Tiotropiumbromid 
W Als Inhalationslósung (z.B. Spiriva® Respimat®) 
W Als Pulverinhalator (z.B. Spiriva® Hartkapseln) 
W Alternativ 
@ Aclidinium als Pulverinhalator (z.B. Bretaris® Genuair& bzw. Eklira® Genuair®) 


W Glycopyrroniumbromid als Pulverinhalator (z.B. Seebri& Breezhaler&) 
o Wirkdauer: Ca. 24 Stunden 


B2-Sympathomimetika und Anticholinergika können bei nicht ausreichender Wirksamkeit einer Monotherapie oder bei 
Nebenwirkungen unter Dosiserhóhung auch miteinander kombiniert werden. Es besteht eine synergistische Wirkung 


Inhalative Glucocorticoide (ICS) 
* Wirkung: Entzündungshemmend, beugt Exazerbationen vor, allenfalls geringe Bronchodilatation 
* Indikation: Nur in Kombinationstherapie zu Bronchodilatatoren, nie als Monotherapie 
o Ab Gruppe C (gemäß COPD-Einteilung in ABCD-Gruppen) einsetzbar 
o Bei haufigen Exazerbationen 
* Anwendung 
o Bevorzugt inhalativ 
o Systemisch so selten und so kurz wie möglich 


* Gängige Wirkstoffe bei inhalativer Therapie 
o Budesonid inhalativ (Standardsubstanz) 


W Budesonid als Dosieraerosol (z.B. Budiaire) 200—400 M, wh» Lä 


W Budesonid als Pulverinhalator (z.B. Novopulmone Novolizer) 
o Fluticason inhalativ : Dosierungen von 25-500 ug werden vertrieben, für die COPD sind Dosierungen 


von 250-500 ug relevant. 
W Fluticason als Dosieraerosol (z.B. Flutide® Dosieraerosol) 


@ Fluticason als Pulverinhalator (z.B. Flutide® Diskus®) 
o Beclometason inhalativ (z.B. Junik® Dosieraerosol) 


* Auswahl eines geeigneten Corticoids: Grundsätzlich sollten die Anwendungspraktikabilitat eines Práparats 
beim Patienten und die persónliche Erfahrung des Verordners in die Entscheidung zugunsten eines 
Wirkstoffes einflieBen 

* Hinweise für den Patienten 

o Mundspülung nach Anwendung immer empfehlen, da dies Pilzinfektionen (Goor) der Mundschleimhaut 
vorbeugt 
o Aufklärung des Patienten über einen/den allenfalls mittelfristig zu erwartenden symptomatischen Effekt 

* Absetzen bei fehlender Wirkung: ICS sollten wieder abgesetzt werden, wenn sie weder einen 
symptomatischen noch einen spirometrisch nachweisbaren Effekt haben, um die Gefahr einer Pneumonie 
nicht unnótig zu erhóhen 

Die systemische Anwendung sollte nur bei Exazerbation erfolgen und immer so kurz wie móglich gehalten werden. 
Nach aktuellen Erkenntnissen ist eine Therapiedauer von 5 Tagen einer 10-14-tägigen Therapie nicht unterlegen 
(s.u.)! 
Systemische Glucocorticoid-Therapie bei COPD 
+ Indikation: Akut bei exazerbierter COPD, Anwendung so kurz wie möglich, keine Dauertherapie empfohlen 
+ Wirkstoffe =O) 
o Prednisolon (Standardsubstanz) 20-49 ^4 E 


o Dexamethason ke, NeCOPQ Go- Q0 = IN : 
W Einsatz: Häufig in der intravenósen Akuttherapie als Alternative angewendet 


W Zur Therapie per os ebenfalls verfügbar 
* Nachteile einer langfristigen Anwendung 
o Alle systemischen unerwünschten Wirkungen bis hin zum Cushing-Syndrom 


o Speziell die Steroidmyopathie kann auch bei niedrigen Dosierungen unter 10 mg Prednisolon táglich 
auftreten 


Kombinationspraparate LABA+ICS 
Für die ab Gruppe C anwendbare Kombination aus LABA+ICS gibt es 
Kombinationspräparate, sodass der Patient mit einer Inhalation beide Wirkstoffe 
aufnehmen kann und die Compliance deutlich erleichtert ist. Die Kombinationspräparate 
stehen in verschiedenen Inhalations-Applikatoren und Dosierungsstufen zur Verfügung. 
Indikation: Ab Gruppe C (gemäß COPD-Einteilung in ABCD-Gruppen) einsetzbar 
* Eigenschaften 
o Verschiedene Applikationssysteme (z.B. Diskus-Inhalator mit Pulver, 


Dosieraerosole) 
o Vereinfachung der Compliance — Mit einer Inhalation werden beide Wirkstoffe 


aufgenommen 
* Gáàngige Kombinationen aus ICS und LABA 
o Budesonid + Formoterol als Pulverinhalator 


W z.B. Symbicort® Turbohaler® 


E z.B. DuoResp® Spiromax® 
o Beclometason + Formoterol als Dosieraerosol (z.B. Foster® Dosieraerosol) 


o Fluticason + Salmeterol inhalativ 


u Fluticason + Salmeterol als Dosieraerosol (z.B. Viani® Dosieraerosol) 


u Fluticason + Salmeterol als Pulverinhalator (z.B. Viani® Diskus) 
o Fluticason + Vilanterol als Pulverinhalator (z.B. Relvar® Ellipta® 92/22) 


Kombinationspräparate LABA+LAMA 
Kombinationspräparate verschiedener Hersteller stehen zur Verfügung, die 
Dosierungsfrequenz beträgt 1 oder 2x täglich. 
Indikation: Ab Gruppe C (gemäß COPD-Einteilung in ABCD-Gruppen) einsetzbar 
Gängige Kombinationen aus LABA und LAMA 
o Indacaterol + Glycopyrronium (z.B. Ultibro® Breezhaler& bzw. Xoterna® 


Breezhaler® bzw. Ulunar® Breezhaler®) 
o Vilanterol + Umeclidinium (z.B. Anoro®) 


o Formoterol + Aclidiniumbromid (z.B. Duaklir& Genuair® bzw. Brimica® Genuair®) 
o Olodaterol + Tiotropium (z.B. Spiolto® Respimat®) 


Kombinationspräparate ICS+LAMA+LABA (sog. „Triple Therapie“ der COPD) 
Die Dreifach-Kombination aus ICS+LAMA+LABA kann bei der Gruppe D (gemäß COPD- 
Einteilung in ABCD-Gruppen) eingesetzt werden, wenn unter LAMA+LABA-Therapie 
keine ausreichende Kontrolle der COPD erreicht werden kann. 
Beclometason + Formoterol + Glycopyrronium als Dosieraerosol (z.B. Trimbow® 
Druckgasinhalation) 
* Fluticason + Umeclidinium + Vilanterol als Pulverinhalator (z.B. Trelegy® Ellipta®) 


* Indikation 
o Bei Gruppe D (gemäß COPD-Einteilung in ABCD-Gruppen) einsetzbar 


Roflumilast 
* . Wirkung: Hemmung der entzündlichen astute ronctotttorache Wirkung 


o Zur Senkung der Exazerbationsrate 


* VorsichtsmaBnahmen bei der Anwendung 
o Keine Anwendung bei Kachexie 


o Keine Anwendung bei Depression und Suizidalität 
o Es ist nicht eindeutig geklärt, ob mit ICS + LABA behandelte Patienten tatsächlich von einer 


zusatzlichen Gabe von Roflumilast profitieren 
Sonstige medikamentóse Therapieoptionen 

*  Mukolytika 

o Indikation 


Anwendung móglich bei Patienten, die symptomatisch profitieren 


a 
W Therapieversuch bei häufigen Exazerbationen gerechtfertigt 
o Wirkstoffe 


Wi Leitsubstanz: N-Acetylcystein (NAC) 


W Alternativen: Ambroxol, Cineol und Myrtol 


Bei der Verordnung von N-Acetylcystein ist „NAC“ als Kürzel gegenüber dem bekannten Handelsnamen 
»ACC®* zu bevorzugen. Móglicherweise wird durch unordentliche Arztschrift und Übertragungsfehler 
fálschlicherweise ASS statt N-Acetylcystein verabreicht. Dies kann zu schwerwiegenden 
Medikationskomplikationen führen. Die Dunkelziffer von Falschverabreichungen in diesem Zusammenhang 
ist sehr hoch einzuschátzen! 

*  Antitussiva 

o Indikation 


W Kritische Indikationsstellung! 
@ Kurzfristig zur symptomatischen Linderung (bspw. bei gestórter Nachtruhe durch Reizhusten) 
o Kontraindikation: Chronische respiratorische Insuffizienz 


@ Bei dringlichem Patientenwunsch: Antitussive Therapie mit dem nicht atemdepressiven Noscapin 
o Therapiehinweis: Effektive Dosierung einsetzen 


o Wirkstoffe 

W Nicht atemdepressive Antitussiva: Leitsubstanz Noscapin 
@ Potentiell atemdepressive Antitussiva 

W Codein 

@ Dihydrocodein 


Opioide zur symptomatischen Linderung der Luftnot 
o Wirkung: Keine Verbesserung der respiratorischen Parameter, jedoch des Empfindens, der 


Belastungstoleranz und somit auch der Lebensqualität 
o Indikation: Palliative Therapie 


W Leitsubstanz: Retardiertes Morphin 


W Alternative: Transdermales Fentanyl 
Risiko: Hyperkapnie 


o 


BGA zur Prüfung auf Hyperkapnie 2-3 Tage nach Therapiebeginn 


Therapie absetzen, wenn klinisch negative Effekte oder bei massiver Zunahme der Hyperkapnie 


Lungenkarzinom +- 
Definition 
Non Cant QL Lag nge MELC 
e Histologische Subtypen: Plattenepithelkarzinom (Meist zentral gelegen), Adenokarzinom 
(Meist peripher gelegen) 
e Zellteilungsrate: Niedriger als SCLC 
e Therapieansatz: 
e Prognose: Besser als beim SCLC 
. . . Uy L E 
e Histologie: Gehört zu der Gruppe der neuroendokrinen Tumore. Meist zentral gelegen 
e Zellteilungsrate: = somit schnelles Wachstum und frühere Metastasierung 
e Therapieansatz: 
e Prognose: Schlecht 
Ätiologie Beide Karzogue , UmwUK eunte 
e Rauchen ++ : Dauer und Menge des Konsums bestimmen das Krebsrisiko 
Symptome/Klinik 


= Symptome (erst in fortgeschrittenem Tumorstadium) 


e B-Symptomatik (Fieber, Nachtschweiß und Gewichtsverlust) 


e Chronischer Hämoptysen, Dyspnoe 


— Metastasierung 


e Lymphogen : Lunge. Mediastinallymphknoten. Supraklavikuläre Lymphknoten 
e Hümatogen : Leber, Gehirn, Nebennieren, Knochen 


— Paraneoplastische Syndrome bei Lungenkarzinom (Insb. bei SCLC) 


e Syndrom der inadáquaten ADH-Sekretion 

* Hyperkalzämie Povodrvermon Ahnliches Peptide 

e  Cushing-Syndrom Actu ! xi. EE 
V kami t- c insulin -Ule- G 

Pancoast-Tumor — "(ee © IG 


e Peripheres Karzinom der Lungenspitze mit Symptomen eines Pancoast-Syndroms : Horner- 


Syndrom (Ptosis, Miosis, Enophthalmus), Obere Einflussstauung,.. 

Klassifikation (TNM) 

Stadien (nach UICC) 

Diagnostik 

Anamnese und körperliche Untersuchung 

Labor 

Bildgebende Untersuchungen 

e Róntgenthorax 

e CT-Thorax mit Kontrastmittel 

Bioptisch-histologische Untersuchung : Sicherung der Diagnose 

e mit transbronchialer Biopsie: Bei zentraler Raumforderung 

e Transthorakale, CT-gesteuerte Biopsie: Bei peripheren Raumforderungen 
e eege 


Staging Melasiasen s- " 
e -Abdomen. MRT des‘ Schädels. Knochenszintigraphie B qa = M ÊT- ag 
Lungen unktionsdiagnostik Liber cC More 
Vor thoraxchirurgischem Eingriff fÜitboe ttt 

K nochen faust 


Therapie 


e Kurativ : (bei begrenzten Tumoren) 
o Operative Resektion: Lobektomie (ggf. Bilobektomie, Pneumonektomie) mit 


o Ggf. adjuvante Chemotherapie. Ggf. konsolidierende Radiatio 


e Palliativ : (bei fortgeschrittenen Tumoren) Definitive Radiochemotherapie 
Meist Palliativ : Radiochemotherapie. rophylaktische Schádelbestrahlung ) 


Prognose 

e Mittlere 5-Jahres-Überlebensrate: Etwa 10-20% 

e  Schlechteste Prognose: Kleinzelliges Lungenkarzinom 
Prävention 

e Nichtrauchen bzw. Rauchstopp ++ 


TNM Eigenschaften 
T Carcinoma in situ “To 


( n ) Größter Durchmesser «3 cm, umgeben von Lungengewebe oder viszeraler Pleura, Hauptbronchus fiicht beteiligt E 


e T1a(mi): Minimal invasives Adenokarzinom TES EC C ^^ 

e T1a: Größter Durchmesser «1 cm BEZA 

e T1b: Größter Durchmesser >1 bis <2 cm VIN pies 
R e Tic: Größter Durchmesser >2 bis <3 cm wéll 


onm Durchmesser >3 bis <5 cm und/oder Ty 


e Infiltration des Hauptbronchus|\ oder Qc Cun 
e Infiltration der lviszeralen Pleura|oder 


| cens 
e Tumorbedingtelpartielle Atelektase oder Pbstruktive Pneumonid bis in den Hilusbereich, Teile der Lunge oder die gesamte Lunge umfassend Und 
T2a: Größter Durchmesser >3 bis <4cm Jl ger 7 


T2b: Grófster Durchmesser »4 bis <5 cm 


ge. * 
Y Gs) Größter Durchmesser >5 bis «7 cm und/oder (E 6^ ae 
e Infiltration vo \Thoraxwand inkl. parietaler Pleura und Tumoren des „Superior Sulcus“ IN. phrenicus der farietalem Perikard ) w 


| Aw’ 
e Zusätzlicher Tumor i Gelben)Lungenlappen rum em 


fl g e Durchmesser »7 cm und/oder u 


un 
e Mit direkter Infiltration von Diaphragma, Mediastinum, Herz, großen Gefäßen, Trachea, N. laryngeus recurrens, Osophagus, Wirbelkórper oder Carina rA 2e 

: 
e Zusätzlicher Tumor in anderem(psilateralen ungenlappen L 


NUUS 
Eegeregie ——— °° * ~OCOC vil a 
\\ Lymphknotenmetastase ipsilateral: Peribronchial, hilar und/oder intrapulmonal 


(v2) Lymphknotenmetastase ipsilateral: Mediastinal und/oder subcarinal 
d Lymphknotenmetastasdkontralatera) Mediastinal, hilar oder tief zervikal, und/oder 
Lymphknot tastase ipsi Tief ikal und/od klavikulä 
ymphknotenmetas ase ipsilateral: ief zervikal und/oder supraklavikular 


M ( i) Fernmetastasen 


e Mia Separater Tumorknoten in einem kontralateralen Lungenlappen, Pleura mit knotigem Befall, maligner Pleuraerguss, maligner Perikarderguss 
e Mib Isolierte Fernmetastase in einem extrathorakalen Organ 


e Mic: Mehrere Fernmetastasen (>1) in einem oder mehreren Organen 


Stadien nach TNM 
A UICC8 
Stadium O 


Tis (Carcinoma in situ) 


en l Geringe Tumorausbreitung 
m 
ory v e 1A:T1,NO 
NBA e IB:T2,NO 
Stadium II 


Tumorausbreitung auf Lunge begrenzt 
amped NET e IIA: T2b, NO 
e IIB: T1-T2, N41 oder T3, NO 


Stadium III Tumorausbreitung über Lunge hinaus, aber noch auf den Hemithorax beschränkt 


T \ 
Limited d . IHA: T1-T2, N2 oder T3, N1 oder T4, NO-N1 
Tumorausbreitung über Lunge hinaus und nicht mehr auf den Hemithorax beschränkt 


e IIIB: T1-T2, N3 oder ‚N2 
e INC: T3-TA, 


Stadium IV 


Us e IVA: Einzelne Fernmetastase 


M 
Ver "m o M1a: Separater Tumorknoten in einem kontralateralen Lungenlappen, Pleura mit knotigem Befall, maligner Pleuraerguss, maligner 
S Perikarderguss. 


o M1b: Isolierte Fernmetastase in einem extrathorakalen Organ 
e IVB: Mehrere Fernmetastasen 


Fernmetastasierung bzw. Tumorausbreitung über Lunge hinau 
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Pleuraerguss +- 


Grundlagen 


Definitionen: 


o 


o 


— Flüssigkeitsansammlung in der Pleurahóhle 
mpyem: Eitriger Pleuraerguss (7:15 dude) Leukozyten, ph « 7.2, Nachweis einer bakteriellen 


Besiedelung) 
-Chylothorax: Lymphflüssigkeit (milchig, Fettanteil > 4 g/l) in der Pleurahöhle 
Hamatothorax: Blutansammlung in der Pleurahöhle (Hamatokrit>50%desperipheremBlutes) meist 


nach Thoraxtrauma oder iatrogen. 

Beachte: Im Röntgenbild sind Ergussmengen va erkennbar, empfindlicher ist die 
Sonografie, bei der bereits sehr geringe Mengen erkennbar sind 

Differenzialdiagnostisch wegweisend ist die Differenzierung zwischen Transsudat und Exsudat 


im Pleurapunktat: 


Parameter ranssudat udat 
d (v "i [73 +, Makange": 

‚spezifisches Gewicht ` «1015 > 1015 oss y 
Gesamteiwei (GE) <30)g/l > 30 g/l 
 GE-Punktat/GE-Serum. « 0,5 70,5 
IDH- «Q00UA  >200UN 
LDH-Punka/EDH-Serüm ^ -0,6 > 0,6 
[Glukose wie im Blut bei Infektionen niedriger als im Blut, sehr niedrige Werte bei Kollagenosen REALA fré 
Leukozyten < 1000/ul meist > 1000/11 

< 10 000/ul bei Malignom, Trauma, Lungenembolie oft > 100 000/ul 
 Erythrozyten. H gn g m 


Haufigste Ursachen 


Transsudat: Herzinsuffizienz, Leberzirrhose, chronische Nierenerkrankung. 
Exsudat: bakterielle Infektionen, Malignome, Lungenembolie. 


Vorgehen 


Anamnese: Vorerkrankungen, Verletzungen, begleitende Symptome: Dyspnoe, Husten, 
Auswurf (blutig? eitrig?), Fieber, Gewichtsabnahme, Thoraxschmerzen. 
Kórperliche Untersuchung: Allgemeinzustand, Odeme, Zyanose, Aszites, Herzauskultation, 
Auskultation und Perkussion der Lunge. 
Basisdiagnostik: 
= Labor: BSG/CRP, Blutbild, Differenzialblutbild, Blutglukose, Quick/INR, PTT, GOT, GPT, 
yGT, LDH, Kreatinin, Elektrolyte, Lipase, Gesamteiweiß, Urinstatus 
e Róntgen-Thorax in 2 Ebenen, ggf. CT-Thorax 
* Sonografie: Ermöglicht auch eine einfache Unterscheidung zwischen Erguss (meist 
echofrei, bei blutigem Erguss oder Pleuraempyem mit Binnenechos) und soliden 
Pleuraprozessen (echoreicher). 


EE 
e ne (und gef. gleichzeitig 


Gegen "——À 
= Finden sich im Punktat vor allem Lymphozyten, so sind insbesondere Malignome oder 
eine Tuberkulose auszuschließen. 
= Untersuchungen bei der diagnostischen Pleurapunktion : 
o spezifisches Gewicht, pH, Gesamteiweiß (GE), LDH, Glukose, Leukozyten und 
Erythrozyten, Triglyzeride, Lipase 
o  bakteriologische Diagnostik: Blutkulturflasche beimpfen 
Tbc-Diagnostik 
o  zytologische Diagnostik. 


O 


Atiologie 
Je nach Beschaffenheit des Ergusses lassen sich Transsudat und Exsudat mit jeweils typischen Ursachen 
unterscheiden. 
Transsudat 
EE Auti von Flüssigkeit mit 


Zellen und Proteinen über die intakte Pleura aufgrund 


o EVEN Druck t in den Pleurakapillaren 
o Interstitieller Flüssigkeitsdruck T in der Lunge 


o |ntrapleuraler Druck | 
o Onkotischer Druck 


W In Blutgefäßen | 
W Im Pleuraspalt T 
o Intraperitonealer Druck T 


* Häufige Ursachen 
[9] 


Loo .] 

? Leberzirrhose 

^ eona anero 
^ Peritonealdialyse 
o 


Lungenembolie 


Exsudat 
EE ADD von Zon mi 


Zellen D zl: in den Pleuraspalt aufgrund 


ide im Rahmen einer oder Tumorerkrankung, bspw. 


durch 
o Vermehrte Durchblutung (Hyperamie) 


o Abflussbehinderung über Lymphbahnen 
+ Häufige Ursachen 


o Pneumonie (parapneumonischer Erguss) 
° Malignom. 
o Viruserkrankungen (virale Pleuritis) 
o Lungenembolie 
Tuberkulose 


Beiden Formen gemeinsam ist, dass die erhóhte Produktion von Lymphe die maximale Lymphrückresorption der 
Pleura (pleurale Lymphstromgeschwindigkeit) übersteigt! [1] 


Konventionelles Röntgen-Thorax 
+ Röntgen in 2 Ebenen: p.a.-Aufnahme in Seitenlage oder im Stehen , Seitaufnahme im Stehen [2] 
* Befund: der Pleurahöhle 


(Recessus ee 
O 


o Verschattung steigt nach lateral an (Meniskuszeichen); die von medial betrachtet konvexe 


Begrenzungslinie zwischen Lunge und Erguss wird dabei als Ellis-Damoiseau-Linie bezeichnet 
o Verschattung steigt mit Ergussmenge nach kranial an 


o Totale Verschattung der Lunge mit Verdrängung des Mediastinums nach kontralateral möglich 


\erschakung 
a 
ZA tds oss ANON WAR 
Hate 2adkemn 


Das weitere diagnostische Vorgehen orientiert sich an der Klinik und an der Differenzierung 


zwischen Transsudat und Exsudat. BimsblutigemErgussistbisszumBeweissdess@egenteils 
tumorverdächtig (Indikation zur video-assistierten Thorakoskopie). 


Differenzialdiagnose 


Verdachtsdiagnose 


wegweisende Untersuchungen (diagnostische Punktion +) 


meist Transsudat 


Herzinsuffizienz Echokardiografie 
Hypoproteinämie: Albumin 


= Leberzirrhose 


Transaminasen, Quick/INR, Sono 


"= nephrotisches Syndrom, Urämie 


Urinstatus, Kreatinin 


= Mangelernährung, Malassimilation 


Klinik 


meist Exsudat 


Malignome 


Punktat: Zytologie 


= Metastasen (v. a. Mamma- und Bronchialkarzinom) 


Tumorsuche 


= maligne Lymphome 


Lymphomsuche, Sono, CT 


"= Pleuramesotheliom (z. B. bei Asbestose) 


Röntgen-Thorax, Sono, CT, Biopsie 


Infektionen (bei bakterieller Genese häufig Pleuraempyem) 


Punktat: Kultur 


"= Tbe 


Röntgen-Thorax, Sputumuntersuchung 


"=  Pneumonie 


Röntgen-Thorax 


= iatrogen nach Pleurapunktion 


Anamnese 


Lungenembolie 


andere Ursachen: 
e rheumatoide Arthritis 
*  Kollagenosen 
e Pankreatitis 


Thorax-CT oder Lungenszintigrafie 


Chylothorax 
e — Verletzung des Ductus thoracicus, z. B. durch Trauma | Anamnese 
oder Operationen 
CT 


e  Stórung des Lymphabflusses durch maligne Prozesse 


Pleurapunktion 
Kontraindikationen (relativ): Gerinnungsstórungen (INR > 1,5, PTT > 50 Sek., Thrombozyten < 50 000/ul). 
Komplikationen: Pneumothorax, Hámatothorax, Infektion, Leber- oder Milzverletzung, 
Lungenódem bei zu schneller oder ausgedehnter (> 1000 ml) Punktion infolge eines zu starken intrathorakalen 


Druckabfalls (7 Reexpansionsódem). 
Durchführung : 
Lagerung: Sitzend 


En der Punktionsstelle i in der hinteren Axillarlinie oder Skapularlinie am 


O 


Lokalanasthesie: Wechsel zwischen Injektion und Aspiration 
i mit aufgesetzter Spritze punktieren, lasst sich Pleuraerguss aspirieren, 


Stahlkanüle etwas zurückziehen und Plastikkanüle vorschieben 
während Exspirationsphase rasch Stahlkanüle entfernen und Dreiwegehahn befestigen 
ggf. Material für die Diagnostik entnehmen, dann Ableitungsschlauch anschließen und 


Resterguss ablassen, bei großem Erguss wegen Gefahr des Lungenödems ggf. mehrmals punktieren 


o ee 
O 


Gesamteiweißgehalt 


Verhältnis Gesamteiweiß 


Pleuraerguss/Serum 


LDH-Pleuraerguss/LDH-Serum 


Dichte bzw. spezifisches Gewicht 


Transsudat versus Exsudat [45] 


Transsudat bei Pleuraerguss 


Exsudat bei Pleuraerguss 


>30 g/L 


>0,5 


>200 U/L 


>0,6 (bei malignem Erguss oft >1) 


>1016 g/L 


>60 mg/dL 


Unkomplizierter 
Pleuraerguss 


Komplizierter 
parapneumonischer 
Pleuraerguss 


Pleuraempyem 


Hämatothorax 


Maligner Pleuraerguss 


Chylothorax 


Tuberkulose |) 


Fistel zum 
Gastrointestinaltrakt 


Makroskopische 
Befunde 


Me 


* Trib, 
CC mi 


e Trüb, rötlich bis rot 
e Ggf. mit Koageln 


. 
‘ae at auch 
lutig 


* Michi weiß, 
geruchlos 


e Dünnflüssig 


Charakteristische Befunde bei Pleurapunktion 


Mikroskopische Befunde/Zytologie 


e ‚Steriles Punktat 


«Gelegentlich positiver Bakteriennachweis 


* Bakterielle Besiedelung [| 
e Polymorphkernige Granulozyten 


. Zellreiches Exsudat 
e Malignitätskriterien: Verschobene Kern-Plasma-Relation, 


prominente Nucleoli, mehrkernige Zellen, zahlreiche Mitosefiguren 


* Nachweis von Tumorzellen LJ 


e Steriles Punktat 


D ne Stäbchen) LJ 
* Leukozytose 


. Trüb, grün bis bräunic e Ggf. Nahrungsreste 
LI 


Laborchemische Befunde 


* LDH «500 U/L 


* (Glucose 560 mg/dL 
e pH 7,1-7,2 
H {TBH »1000 U/. 


e Glucose «40 mg/dL 


"Tess do 


Et: 


e pH<7,1 [A 
e LDH >1.000 U/L 
* Glucose <40 mg/dL ` 


Leukozyten »15,000/uL 5.) 
« Proteine>3g/dL» 30). 


cu; 


e Erythrozyten] 1 G3 
* Hamatokrit >50% 


e Erythrozyten Î |.d.R. leichte 
Hämorrhagie von 30.000- 
50.000/uL 


Cx 


* Hinweise auf hohe Tumorlast 
o pH-Wert «7,2 LJ 
o Glucosekonzentration «60 
mg/dL 
o LDH >1.000 U/L 


e pH 7,4-7,8 


e Cholesterin < 
Plasmakonzentration 

* Proteine <6 g/dL 

Lymphozyten 


pH <7,2 
Glucose <50 mg/dL 
Leukozyten >10.000/uL 


Adenosindesaminase >70 U/L L- 


e pH-Wert je nach Lokalisation der 
Fistel 


GC 


Tuberkulose (Tbc) + 


Definition 

e  Infektionskrankheit durch Mycobacterium tuberculosis 
e Übertragung: Tröpfcheninfektion 

Klinik - Verlauf 


e Primärtuberkulose: ca. 6 Wochen nach erstem Kontakt mit dem Mykobakterium 
o meist symptomloser Primärkomplex (Primärherd + Hiluslymphknoten) später 
röntgenologisch häufig als verkalkter Rundherd (Tuberkulom) sichtbar. 
o Bei symptomatischem Verlauf: B-Symptomatik (Fieber, Nachtschweiß, Gewichtsverlust), 
Husten 


o Bei schwerem Verlauf: Miliartuberkulose = hamatogene Generalisation 
e Postprimäre Tuberkulose: 
o Endogene Reaktivierung eines abgeheilten Primärinfekts infolge gestörter Immunität. 
o Symptome (Go) 4 
o Meistens kommt es zu einer zur Bildung einer Kaverne. d 
Extrapulmonale Tuberkulose (i.d.R. bei postprimarer Tuberkulose): tuberkulóse 


Meningitis, tuberkulóse Spondylitis, , Tuberkulose des 
. Gastrointestinaltraktes 


Diagnostik — Differenzialdiagnose 


e bei Risikogruppen 

o hohe Sensitivität und Spezifität. 
Durchführung v.a. bei Erwachsenen. 

o niedrige Sensitivität und Spezifität. Durchführung v.a. bei 
Kleinkindern. Eine positive Reaktion beweist eine Infektion oder BCG-Impfung. Eine 
negative Reaktion spricht gegen Tbc 

e 
Erregernachweis meist 
aus Sputum, Bronchial- oder Trachealsekret. 

o ioptischer Nachweis von\verkö 

[e : Infiltrate besonders im »pitzenbereicl 
Ringschatten als Hinweis für eine Kaverne. 

e 

o Lumbalpunktion 

o CT, besser MRT 

o rinkultur, Sono, evtl. CT 

o Stuhlkultur, Endoskopie, Biopsie 


Therapie - Pravention 
e Stationäre Therapie unter Isolierung bei offener Tuberkulose 
e Medikamentöse Therapie : 


über 4 Monate 


Substanz Nebenwirkungen 


Isoniazid (INH) Jet Hepatotoxizitat, Neurotoxizität (Polyneuropathie) 


Rifampicin (RMP) WO "^ Hepatotoxizitát, Rotfárbung des Urins und anderer Kórperflüssigkeiten 


— 
zo 
bei 


Pyrazinamid (PZA) Ku “Hepatotoxizität 


Ethambutol (EMB) || "^ Optikusneuritis ae H am 


e 
e e Es unmittelbarer Kontaktpersonen 


e Die aktive Impfung mit dem BCG-Impfstoff wird nicht mehr empfohlen. 
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Saure-Basen-Haushalt +- 


Regulation des Saure-Base-Haushalts durch Puffersysteme 
Der Mensch besitzt mehrere Puffersysteme, die akute pH-Wert-Schwankungen 
des Bluts ausgleichen und seinen pH-Wert konstant um T4 in 

( e (z.B. über die Lunge oder über die Nieren) 

uffersystem und Ammonium- Puffersystem. 


Proteinpuffersystem, osph tpuffersystem 
m des Saure-Basen-Haushalts in den Organen 


Hyperventilation führt durch Abatmen der schwachen Sáure CO» zu einem pH-Anstieg 
(Alkalose), während bei Hypoventilation vermehrt CO» im Körper verbleibt und es so zu 
einem pH-Abfall kommt (Azidose) 


Einerseits scheiden sie überschüssige H -Ionen aus. Andererseits halten sie die HCO; - 
Konzentration im Blut aufrecht. 


durch NH3-Entgiftungsfunktion. 
Störungen des Saure-Base-Haushalts 
Folgen bei pH-Abweichung 


pH-Abwei Stoffwechsel Elektrolyte Durchblutung O,-A ffinitat 
chung des 

Kalium Sonstige Hämoglobin 
Azidose Glykolyse: Wird gehemmt Hyper- Hemmung Vasodilatation Vermindert 

kaliämie der Na K- 

ATPase 
"uM (y^ mos : 
Alkalose . Glykolyse: Wird stimuliert Hypo- Hypo- Vasokonstriktion Gesteigert 
. Gluconeogenese: Wird gehemmt kaliämie kalzämie 


„Ein pH-Wert des Bluts von. dis nicht mit dem Leben vereinbar!“ 
Respiratorisch und metabolisch bedingte Stérungen 
Für eine pH-Wertstörung ist meist nur eines der zwei Regulationssysteme verantwortlich: 
die Lunge (respiratorische Störung) oder der Stoffwechsel (metabolische Störung). Das intakt 
gebliebene System versucht in der Folge, die pH-Abweichung zu kompensieren. 
Charakterisierung von Störungen im Säure-Basen-Haushalt 
e Nach Art der pH-Abweichung 
o Azidose: pH <7,35 
o Alkalose: pH >7,45 
e Nach Auslöser 
o Respiratorisch: Ursächlich ist eine Ventilationsstörung 
= Repräsentativer Parameter: PaCO; (= CO;-Partialdruck im arteriellen Blut) 
o Metabolisch: Ursächlich ist eine Stoffwechselstörung 
= Repräsentative Parameter: Standard-HCO; und Base Excess (= BE) 
e Nach Verlauf 
o Akut: pH-Wert verändert, pCO; oder Standard-HCO; verändert 
o Teilkompensiert: pH-Wert verändert, pCO» und Standard-HCO; verändert 


o Kompensiert: pH-Wert normal, pCO, und Standard-HCO; verändert 
— n9) — 


Parameter und Ursachen von Stérungen im Saure-Basen-Haushalt 


Stérung pH PaCO, HCO; BE Ursachen Klinik 

Resp Akut l e e Hypoventilation : Dyspnoe, Zyanose 

Azido Asthmaanfall, 
(Teil)kom N + Lungenódem, - i 160, ^ Na. Azidose 
pensiert — p © Sedativa/Opioide 

Meta Akut l e l _ . Ketoazidose Kussmaul-Atmung 

Azido Laktatazidose (z.B. bei tief und beschleunigt), 
(Teil)kom / i _ schwerer körperlicher Arbeit) Bewusstseinsstórung 
pensiert MN . Niereninsuffizienz. 


Hyperkaliámie 
, Diarrhó 


Respi Akut T < o Hyperventilation : yperventilation, 
Alka psychogen, Hypoxämie Tetani 
(Teil)kom + / ©) _ (z.B. durch 
pensiert SE Lungenembolie) Jo be Alkalost. 
Meta Akut T e + . Hyperaldosteronismus. Bewusstseinsstórung, 
Alka . Hypokaliàmie Hypoventilation —— 
(Teil)kom II ( T ) + . Erbrechen. 


pensiert EY 


. Medikamentó 
tazida,Schleifendiuretika) 
: 


eber- und 
Nierenversagen) 


Kombinierte Azidose l See 


Hyperventilation : Extreme Stresssituationen können zu Hyperventilation führen. Das führt zu einer 4C 2 
[Go "et respiratorischen Alkalose (den Betroffenen wird „schwarz vor Augen“). Therapie : Ein- und 

Ausatmen in eine Plastiktiite. 

Anionenliicke 

e Errechneter Parameter zur weiteren Abklärung einer metabolischen Azidose. 

e Berechnung 


[9] 

= Normbereich: 12 + 4 mmol/L 
o Alternativ : 
Normbereich: 16 4 
e Interpretation: 


t 4 mmol/L 


‚Bicarbonatverlust“)(Diarrhö,...) 


Ketoazidose, Niereninsuffizienz) 


(Laktatazidose, 
Therapie 


- Die Basis der Therapie zidose oder Alkalose ist die\kausale Therapie 
- Ggf. Bikarbonat-Gabe bei pH < 7,20 


pO, 


pco, 
pH 
Aktuelles Bicarbonat (HCO, ) 
Standardbicarbonat (HCO- 
Base Excess (BE) 


Sauerstoffsattigung 


Sauerstoffgehalt 


Elektrolyte 


Blutzucker 
Lactat 


Hämoglobin ` ` 


Hamatokrit 


Osmolalitat 


Orientierende Normwerte der Blutgasanalyse L4 


Arterielle Blutgasanalyse 


e 65-100 mmHg (8,7-13,3 kPa) [J 


o @ :100-0,33 x Alter + 10 in mmHg 
o Q9 :98-0,32 x Alter + 10 in mmHg 


" 32-45 mmHg (4,3-6,0 kPa) 
© 22-26 mmol/L 


e 22-26 mmol/L 


. -2bis+3mmol/L 
© 95-98,5% 
e 180-230 mL/L 
Natrium: 135-145 mmol/L 
mol/L 
Calcium (ionisiert): 1,15-1,35 mmol/L 
e 55-100 mg/dL (3,1-5,6 mmol/L) 


* 0,6-1,7 mmol/L (5-15 mg/dL) 


e 9 :12-15 g/dL (7,45-9,31 mmol/L) 
e G :13,6-17,2 g/dL (8,44-10,68 mmol/L) 


e 9 :0,33-0,43 
e G :0,39-0,49 


. 280-300 mosmol/kg H,O 


Venöse Blutgasanalyse 


e 36-44 mmHg (4,8-5,9 kPa) 


e 37-50 mmHg (4,9-6,7 kPa) 


e 70-80% 


e 130-180 mL/L 


Verschiebungen des Säure-Basen-Haushaltes 


Respiratorische Respiratorische Metabolische Azidose Metabolische Alkalose 
Azidose Alkalose 
pH* d T l I 
pCO, 1 l n/ | (Kompensation) n/ 1 (Kompensation) 
HCO,” n/ 1 (Kompensation) n/ J (Kompensation) $ T 
Ursachen Hypoventilation Hyperventilation Hypoxámie, Niereninsuffizienz, Hypovolämie (z.B. durch Erbrechen (Magensaftverlust), 
Blutverlust) u.a. Hyperaldosteronismus u.a. 


"Bei einer kompletten Kompensation kann der pH auch normwertig sein. Man spricht dennoch von einer kompensierten Alkalose bzw. Azidose. 


PC 


245 mmHg 


Respiratorische 
Azidose 


| 
Zusátzl. HCO4,1 


Metabolische 
Kompensation 


pCO; 


Ne 32-45 amy 


<7,35 


<45 mmHg 
(bzw. HCO4 |) 


KS ld 


Metabolische 
Azidose 


Zusátzl. pCO2| 


Y 


Respiratorische 
Kompensation 


pH 


— >7,45 — 


Alkalose 


t 


BE ——— 
32-45 232 mmHg 


<32 mmHg (bzw. HCO41) 


Respiratorische Metabolische 
Alkalose Alkalose 
l [ 
Zusátzl. HCO3 | Zusátzl. pCOst 


Y Y 


Metabolische 
Kompensation 


Respiratorische 
Kompensation 


Indikation 
e Monitoring der Atmung 
e Schnelle, nicht-invasive Überprüfung der Sauerstoffversorgung 
Interpretation 
e Normwerte: saO;- 95-99% 
e  Pathologische Werte : 
o saO, 90-9494: Mäßige Hypoxàmie — PaO, von ca. 80 mmHg 
o saO» 85-8994: Mittelgradige Hypoxämie — PaO; von ca. 60 mmHg 
o saO, unter 85%: Hochgradige Hypoxámie — PaO, von unter 50 mmHg 


Indikation 


- Bei z.B. als Hinweis auf Lungenembolie) 
Bestimmung, Abklärung und Monitoring de 


Durchführung 

e  Arteriell: Bspw. aus der A. radialis 

e Kapillär: Einreiben des Ohrläppchens mit hyperámisierender Salbe — 10 min später Punktion 
mit einer Lanzette 

e  Venós: Gewóhnliche venóse Blutentnahme 

Interpretation 


: Altersabhangig! 
: Altersunabhangig! 


Oo Q O © 


Base Excess: —2 bis +2 mmol/L (bzw. abhängig von der Messmethode auch +3 mmol/L). 


Unter Belastung erniedrigte pO2-Werte — Latente respiratorische Insuffizienz 
pO» = Respiratorische Partialinsuffizienz 

pO»| und pCO»1 = Respiratorische Globalinsuffizienz 

Verschiebungen des Sáure-Basen-Haushaltes (siehe Kurs) 


O 


Oo 00 O 


Normwerte 
pO2 s02 
arteriell: | 71-100 mm Hg | 94-97 % 


gemischtvenós: | 36-44 mm Hg | 65-82 96 


Befundung eines Röntgen-Thorax +- 


Beschreiben einer Pathologie 

e Seite 

e Lokalisation ` Silhouettenphänomen 

e Anzahl : Einzelne Läsion? Multiple Läsionen? 

e Verteilung : Fokal? Diffus? 

e Dichte : Aufhellung? Verschattung? 

e Größe 

e Abgrenzbarkeit : Scharf abgrenzbar? Unscharf abgrenzbar? 
e Form: Oval. Rund. Spiculiert 

e Muster : Alveolar. Interstitiell. Homogen 


Prüfung der Patientendaten und der Qualität (SIRI : Strahlengang, Inklusion, 
Rotation, Inspiration) 
Strahlengang 
e Posterior-anteriorer Strahlengang (kurz: p.a.-Strahlengang) — Standardaufnahme 
e Anterior-posteriorer Strahlengang (kurz: a.p.-Strahlengang = „Liegendaufnahme“) 
- Nachteil: das Herz wirkt es vergrößert und die Herzränder sind unscharf begrenzt 
e Lateraler Strahlengang = Seitaufnahme : Ergänzung zu einer p.a.- oder a.p.-Aufnahme 
Inklusion (Vollständigkeit der Aufnahme) 
Rotation (Zentrierung einer Aufnahme) 
e Zentrierte Aufnahme 
o Die sternalen Klavikula-Enden sollten den gleichen Abstand zu einer gedachten Linie 
durch die Processus spinosi der Wirbelkörper haben 
o Eine gedachte Linie durch die Processus spinosi sollte sich mittig auf die Trachea 
projizieren 
e Fehlrotierte Aufnahme 
Inspiration 
e Die rechte Zwerchfellkuppel sollte sich in der Medioklavikularlinie auf die dorsalen 
Anteile der 10./11. Rippe oder die ventralen Anteile der 5./6. Rippe projizieren 
e Projiziert sich die Zwerchfellkuppel weiter oberhalb — Hinweis auf eine 
mangelhafte Inspiration, einen Zwerchfellhochstand oder einen subpleuralen Erguss 
e  Projiziert sich die Zwerchfellkuppel weiter unterhalb — Ggf. V.a. eine Überblähung 
der Lunge (Asthma, Emphysem) 
e Bei mangelhafter Inspiration können bspw. Rundherde maskiert werden. 
Artefakte 
e Adipositas — Vortäuschung eines Pleuraergusses 
e Haare in Projektion auf die obere Thoraxapertur — Vortäuschung eines Weichteilemphysems 
e  Kraniokaudal verlaufende Hautfalten — Vortäuschen einer Pleuralinie und damit 
eines Pneumothorax 
e Außen aufliegende Knöpfe an der Kleidung des Patienten — Vortäuschung intrapulmonaler 
Raumforderungen 
Penetration (Belichtung des Róntgenbildes) 
e Bei einem optimal belichteten Röntgenbild sollte hinter dem Mediastinum die Kontur 
der Wirbelkórper sichtbar sein 
„Röntgen-Aufnahme des Thorax im p.a.-Strahlengang vom 30.03.2015 von Frau 
Mustermann, geb. am 29.06.1988. Es liegen keine Voraufnahmen zum Vergleich vor. Alle 
relevanten Strukturen sind abgebildet, die Aufnahme ist nicht fehlrotiert und es wurde 
ausreichend inspiriert.“ 
Fremdkórper 
e  Magensonde : Korrekte Lage >10 cm distal des ósophagogastralen Übergangs 


e Tubus 
o Korrekte Lage : In der Trachea, 5 cm (+2 cm) oberhalb der Karina 
e Zentraler Venenkatheter 
o Korrekte Lage : Die Katheterspitze sollte im unteren Drittel der Vena cava superior liegen. 
Die Spitze des Katheters sollte sich etwa auf Hóhe der Carina tracheae projizieren 
e  Thoraxdrainage 
o Korrekte Lage : Drainage-Lócher innerhalb des Thorax 
-  Pleuraerguss — posteroinferiore Lage 
-  Pneumothorax — anterosuperiore Lage 
e  Herzschrittmacher : 2 Elemente: Aggregat und Elektroden 
e Sonstige Fremdkórper : EKG-Elektroden, Stents, Klappenersatzmaterial, Osteosynthesematerial, 
Drahtcerclage, Gefäßclips 
„Rechts jugular wurde ein ZVK eingebracht, dessen Spitze sich auf den kavoatrialen 
Übergang projiziert.“ 
Thoraxwand 
Weichteile (Haut, Unterhautfettgewebe und Muskulatur, Mammae und Mamillen) 
e Hals- und Thoraxweichteile 
o Umschriebene Verdichtungen — Hinweis auf Weichteiltumor, Weichteilhämatom 
o Streifige Aufhellung — Hinweis auf Weichteilemphysem 
e Mammae und Mamillen 
o Mammaschatten beidseits abgrenzbar? 
o Anamnestisch Z.n. Mastektomie? 
Knochen (Humeri, Scapulae, Claviculae, Rippen, Wirbelkórper, Sternum) 
e Vollständigkeit des Thoraxskeletts 
e Vorliegen kongenitaler Veränderungen : Halsrippe, Trichterbrust (Seitenaufnahme), Skoliose, 
Rippenusuren bei Aortenisthmusstenose 
„Die abgebildeten knöchernen Anteile weisen - soweit bei Hartstrahltechnik beurteilbar - 
keine Pathologien auf. Die Weichteile stellen sich ebenfalls unauffällig dar.“ 


Zwerchfell und Oberbauch 


Zwerchfell 
e Die rechte Zwerchfellkuppel steht aufgrund der darunterliegenden Leber etwa 2—4 cm höher als 
die linke Zwerchfellkuppel 
Oberbauch 
e  Magenblase 
o Transparente Flache mit Luft-Flüssigkeits-Spiegel unter der linken Zwerchfellkuppel 
o Abstand zwischen oberer Zwerchfellbegrenzung und Mageninnenwand sollte maximal 1 cm 
betragen 
e Darmanteile: transparente Areale in Projektion auf das gesamte Abdomen 
e Leber: Homogene, dichte Fläche unter der rechten Zwerchfellkuppel 
„Das Zwerchfell ist scharf abgrenzbar und die beiden Zwerchfellhälften nach oben 
hin konvex. Es ist keine freie Luft unter den Zwerchfellhälften erkennbar. “ 


Pleura 
e Die Pleura sollte allseits der Thoraxwand anliegen 
e Die Pleura sollte an keiner Stelle sichtbar werden 
o Ausnahme: Fissura horizontalis in p.a.- und Seitaufnahme und Fissurae obliquae in Seitaufnahme 

e Die Randwinkel sollten spitz sein 

, Die Pleura liegt allseits der Thoraxwand an. Es ist kein Pneumothorax oder 
Pleuraerguss erkennbar. “ 
Atemwege und Lunge 

Atemwege 
e Trachea 


o Schlauchförmige Aufhellung 
o Mittelständig, im unteren Bereich evtl. minimal nach rechts verschoben 


o Frei einsehbar ohne Stenosen 
e Bronchien : Der rechte Hauptbronchus verläuft steiler nach kaudal als der linke Hauptbronchus 
Lunge 
Anatomische Strukturen 
e Rechte Lunge 
o Drei Lungenlappen: Oberlappen, Mittellappen, Unterlappen 
o Fissura obliqua trennt Ober- und Mittellappen vom Unterlappen 
o Fissura horizontalis trennt Oberlappen und Mittellappen 
e Linke Lunge 
o Zwei Lungenlappen: Oberlappen mit Lingula-Segment, Unterlappen 
o Fissura obliqua trennt Oberlappen und Unterlappen 
e Lungengefáfe 


J e 


— $ BT Ban. SF E — IR NT 
Oberlappen Unterlappen Mittellappen 
Beurteilung 
e Lunge 

o 1. Schritt: Pathologien erkennen — Liegen Verschattungen oder Aufhellungen vor? 

o 2. Schritt: Pathologien lokalisieren — Abgrenzen der vier Silhouetten : Rechter Herzrand. 
Linker Herzrand. Rechte Zwerchfellhalfte. Linke Zwerchfellhalfte 

o 3. Schritt: Pathologien beschreiben — siehe dazu Beschreiben einer Pathologie 

e Lungengefäße 

o Physiologischerweise verjüngen sich die Lungengefäße zunehmend von zentral nach peripher 
(=hilifugale Kaliberreduktion), so dass 2 cm subpleural keine Gefäße mehr erkennbar sind. 

o Im Stehen sind die kaudalen Lungenabschnitte aufgrund der Schwerkraft in der Regel stärker 
perfundiert als die kranialen Lungenabschnitte, daher haben die GefaBe der kaudalen 
Lungenabschnitte einen größeren Durchmesser als die Gefäße der kranialen Lungenabschnitte. 

o Liegt der Patient, kommt es zu einer Umverteilung der Lungendurchblutung: Die kranialen 
Gefäße sind stärker durchblutet und ihr Durchmesser vergrößert sich. 

„Die Trachea ist mittelständig und die Bronchien sind frei einsehbar. Die Lungen sind 
seitengleich frei belüftet. “ 

Hilusregion 

Rein anatomisch gesehen gehören zu den Strukturen des Hilus die Lungengefäße, die Hauptbronchien 

und Lymphknoten. In einem Róntgen-Normalbefund sind jedoch hauptsáchlich die Pulmonalarterien sowie die 
Oberlappenvenen an der Formgebung des Hilus beteiligt. 

e Position 

o In der Regel steht der linke Hilus 2 cm hóher als der rechte Hilus 

o Inseltenen Fallen stehen beide Hili gleich hoch 

o Steht jedoch der rechte Hilus hóher als der linke, sollte an einen pathologischen Prozess gedacht 
werden, der die Lage des Hilus auf einer Seite verándert 

o Ist die Position eines Hilus verändert, stellt sich die Frage, wodurch die Lageänderung zustande 
gekommen ist 

e Abgrenzbarkeit : Beide Hili sollten mit ihren Gefäßen scharf abgrenzbar sein 


e Dichte und Größe 
o Beide Hili sollten eine ähnliche Dichte aufweisen 
o Beide Hili sollten in etwa gleich groß sein 
o Größenbestimmung der Interlobärarterie rechts: physiologischerweise <16 mm (Männer) bzw. <15 mm 
Frauen 
o Es perd der linken Pulmonalarterie kann vor allem im Seitbild beurteilt werden, Grenzwerte existieren 
hier jedoch nicht 
, Die Hili sind beidseits regelrecht konfiguriert. “ 
Mediastinum 
Das Mediastinum projiziert sich mittelständig auf den Thorax und besteht aus einer Vielzahl von anatomischen 
Strukturen, die jedoch nicht alle für die Róntgenanatomie relevant sind. Kommt es durch eine Raumforderung zu 
einer Konturveränderung des Mediastinums, ist heutzutage in der Regel ein CT zur weiteren Abklärung indiziert. 
Anatomische Strukturen 
e Im Róntgenbild sichtbare Strukturen : Herz, Aorta, Gefäße, Trachea und Hauptbronchien 
e Normalerweise nicht im Róntgenbild sichtbar : Osophagus. Beim Kind: Thymus 
Radiologische Darstellung 
e p.a.-Aufnahme 


Rechter Mediastinalrand Linker Mediastinalrand 
(von kranial nach kaudal) (von kranial nach kaudal) 
- . Vena brachiocephalica - A. subclavia sinistra 
- . Vena cava superior -  Aortenbogen 
- Rechter Vorhof - Truncus pulmonalis 

-  Linkes Herzohr 

- Linker Ventrikel 


e Seitliche Aufnahme 


Ventraler Mediastinalrand Dorsaler Mediastinalrand 

(von kranial nach kaudal) (von kranial nach kaudal) 

-  Prátrachealer Streifen - Trachea 

-  Aufsteigende Aorta - Linker Vorhof 

-  Rechtsventrikulàárer Ausflusstrakt - A Linker Ventrikel 

- Rechter Ventrikel - . Vena cava inferior (="Cava-Dreieck") 
Beurteilung 


e Oberes Mediastinum 
o Trachea mittelständig und nicht stenosiert 
o Normale Breite des oberen Mediastinums 
o Normale Konfiguration der mediastinalen Silhouette 
e Unteres Mediastinum 
o Scharfe Abgrenzbarkeit der Mediastinalränder 
o Normale Konfiguration der mediastinalen Silhouette 
o Herzgröße 
=  HTQ (-Herz-Thorax-Quotient) = CTR (=,,cardio thoracic ratio“) 
= Maximaler horizontaler Herzdurchmesser wird in Relation zum maximalen horizontalen 
Innendurchmesser des Thorax gesetzt (Herzdurchmesser/Thoraxdurchmesser) 
= Wert sollte unter 0,5 liegen 
= Sonderfall: Liegendaufnahme (Artifizielle Vergrößerung des Herzens) 
e Vorgehen 
o 1. Schritt: Mediastinalränder in der p.a.-Aufnahme abgrenzen 
o 2. Schritt: Mediastinalränder in der Seitaufnahme abgrenzen 
o 3. Schritt: In der Seitaufnahme Zuordnung von Pathologien zu den mediastinalen Kompartimenten 
„Das Mediastinum ist mittelständig und die Konturen des Mediastinums sind scharf 
abgrenzbar. Es gibt keine Hinweise auf eine Raumforderung. Die Herzgröße ist 
physiologisch.“ 


Klinische Untersuchung der Lunge + uu 
Inspektion und Palpation Prerafragpome Dulhmös, Einsatz doe Mttolilfonstelator, Evae Abel d, Uhr lasag / Kg S 
Perkussion (Klopfschall) "Wet cs Foshan), Parado k Nase, í Clic [imus $ " lef 


Erkosion, \Vecsurieblidakert p Stimmbinitus 


.. Hyperemoror Klopfschall Lungenemphysem, Asthma bronchiale, Pneumothorax 


o bzw. hyposonorer Klopfschall): Pneumonie, Pleuraerguss 
Auskultation 


Atemgeräusche 
LJ 
o EIS Nempe - Bronchialatmen (über der Trachea) https://youtu.be/sGh-3DBBX2k 
= pathologisch wenn auch in der Peripherie auskultierbar, z.B. bei Pneumonie 
o Peripheres)Atemgerausch = (tiber die Bronchiolen) 
LJ 
od. 


AL e Ma 
tenigeráusch: Pleuraerguss, Pneumothorax, Lungenemphysem, Asthma 


O 
bronchiale 


E Flistern) 
honi i 
Nebengeráusche o Leoochophone üstern 


lo 
«Feuchte Geräusche | Glen CI e 
- Feinblasig, klingend: Bei Pneumonie ^ https://youtu.be/WkyObszjHnO n Saggi 


Obstruktionen der intrathorakalen Atemwege: 


. tridor durch Verengung der extrathorakalen Atemwege: Epiglottitis, 
e Beidseitiges, basales, 


Auswurf 


e Weif-glasig: Virale Infektion 

e Weiß-schaumig: Lungenstauung/-ödem 

e Gelb-grün: Bakterielle Infektion Gin’. https://youtu.be/i8QGs6xAyMk 
e Blutig: Schwerer Infekt, Malignom (Lom https://youtu.be/-rUXOVoUS3M 


einer Auswärtsbewegung des Thorax einher. 


Differentialdiagnostik auf der Basis der pulmonalen Untersuchungsbefunde 


Physiologisch 
Pleuraerguss 


Lungenödem 


Pneumothorax 


Asthma 
bronchiale' 


COPD! 


Pneumonie? 


Lungen 
emphysem 


Lungenfibrose 


Atelektase 


Lungenembolie 
1 


Tumor!” 


Leitsymptome 


ggf. Dyspnoe 


schwere 
Dyspnoe 


akute Dyspnoe 


anfallsartige 
Dyspnoe, 
Giemen 


chronischer 
Husten 


Fieber, Dyspnoe 


chronische 
Dyspnoe 


Schwäche, 
Dyspnoe 


ggf. Schmerzen 


akute Dyspnoe, 
Tachykardie 


unspezifisch, 
Hámoptyse, 
B-Symptome 


Palpation 


Atem 
exkursion 


symmetrisch 


asymmetrisch 


symmetrisch 


asymmetrisch 


symmetrisch 


symmetrisch 


symmetrisch 


symmetrisch, 
gering 


symmetrisch 


asymmetrisch 


symmetrisch 


ggf. 
asymmetrisch 


Stimm 
fremitus 


normal 


vermindert 


evtl. 
verstárkt 


aufgehoben/ 
vermindert 


je nach 
Zustand 


verstárkt 


vermindert 


normal, tlw. 
verstarkt 


vermindert 


normal 


ggf. 
vermindert 


Perkussion 


sonor 


gedämpft 


gedämpft 


hypersonor 


hypersonor 


ggf. 
hypersonor 


ggf. 
gedämpft 


hypersonor 


gedämpft 


gedämpft 


normal 


ggf. 
gedämpft 


Im Rahmen der Erkrankung häufiges Auftreten von: 'Pneumonie, ”Pleuraerguss, *Atelektase 


Auskultation 


Bronchophonie 


normal 


vermindert 


evtl. verstärkt 


aufgehoben/ 
vermindert 


je nach Zustand 


verstärkt 


vermindert 


normal, 
tlw. verstärkt 


vermindert 


normal 


ggf. vermindert 


Atmung 


vesikulär 


abgeschwächt 


feuchte (grobblasige) 
RGs 


aufgehobenes/ 
abgeschwächtes 
Atemgeräusch 


Giemen, verlängertes 
Exspirium, ggf. 
abgeschwächt 


Giemen, verlängertes 
Exspirium bei 
Obstruktion, 
abgeschwächt bei 
Emphysem 


feuchte (feinblasige) 
RGs, Bronchialatmen in 
der Lungenperipherie 


abgeschwächt 


basales inspiratorisches 
Knisterrasseln 


abgeschwacht 


normal 


ggf. abgeschwacht 


Sonstiges +- 

Asthma bronchiale 
- Chronisch-entzündliche Erkrankung der Atemwege, die mit einer reversiblen ` 
bronchialen Obstruktion und/oder mit einem hyperreagiblen Bronchialsystem einhergeht. 
- Das klinische Bild ist variabel: Es reicht von leichten Verläufen mit nur rezidivierendem 
Husten oder Räusperzwang bis hin zu intermittierend (ggf. anfallsartig) auftretender 
Luftnot mit pfeifender Atmung und auskultatorischem Giemen und Brummen. 
- Diagnostisch wegweisend sind v.a. die owie die Befunde von 

Spirometrie: FEV1|, Tiffeneau-Index — = 
Obstruktive Ventilationsstörung. Bronchospasmolysetest) und Allergi mostik (Prick-Test, 
IgE im Serum). - 
- Die Genese ist multifaktoriell, sodass es diverse Einteilungen gibt. Die wichtigste 
Unterform ist das Meist im Kindesalter), das neben der rein 
symptomatischen Therapie auch kausal mittels Allergenkarenz und spezifischer 
Immuntherapie (sog. ,,Hyposensibilisierung^) behandelt werden kann. Andere Formen : 


quum cens : Asthma bronchiale. Chronische 
Sinusitis und Polyposis nasi. Intoleranz gegenüber COX-1-Hemmern wie Aspirin) 


- Dauertherapie : inhalative Corticosteroide (ICS : Budesonid). Ggf. langwirksame p2- 
Agonisten (LABA ` Formoterol). Ggf. zusätzlich Langwirksame Anticholinergika (LAMA). 
Eine gute Patientenschulung ist essentiell, insb. zur richtigen Applikation der Substanzen und 
zum Vorgehen im Notfall. Je nach Verlauf ist eine Eskalation oder Deeskalation der 
Medikation anhand des Stufenschemas sinnvoll. 

- Akuttherapie bei Exazerbation und Asthmaanfall : Sitzende Position, Lippenbremse, 
O2-Gabe, SABA inhalativ (Salbutamol), Glucocorticoide p.o. oder i.v. (Prednisolon). Ggf. 
Anticholinergika. Ggf. Intubation und invasive Beatmung 


"edi astinalverbr eiterung 


Sarkoidose (Morbus Boeck) 
- Multisystemerkrankung mit der Lunge als Hauptmanifestationsort. Sie kann jedoch auch 
zahlreiche andere Organe befallen. 
- Das sog. Lófgren-Syndrom, eine akute, meist selbstlimitierende Form der Sarkoidose, geht 
mit Fieber und der Trias aus Gelenkschmerzen, Erythema nodosum sowie bihilärer 
Lymphadenopathie einher und betrifft hauptsächlich junge Frauen. 
- Die SE chronische Sarkoidose verläuft anfangs häufig symptomarm (ggf. 

sizhu | spnoe). Schon früh zeigen sich jedoch radiologisch Veránderungen 
in ide Lunge: sowie eine DEE EEN der Vital- und Diffusionskapazität. ImmWerlauf> 


- mn. in (Grieg Ge von EE Gewebe (Nachweis 
von nit erki ; "—" ! e 

cee EEE Ghee erhöhter ‘CD4/CD8- Quoten im Vordergrund. 

- pel Bei oe Sarkoidose kann aufgrund der hohen Spontanheilungsrate eine 

sym s apie mit NSAR ausreichend sein. Chronische Sarkoidose wird ebenso 
wie EE Manifestationen immunsuppressiv (Glucocorticoide, andere 
Immunsuppressiva) behandelt. 


Als Lippenbremse (auch dosierte Lippenbremse) wird eine 


(COPD)) bezeichnet. Hierbei wird gegen die locker 
aufeinanderliegenden Lippen ausgeatmet. Der dadurch 
erhöhte Widerstand bei der Ausatmung sorgt für einen 
Luftrückstau, welcher den Luftdruck in den Bronchien erhöht 
und einen Kollaps der Atemwege verhindert.[1] Dies 
ermöglicht zusätzlich einen vermehrten Schleimabtransport. 


Ablauf 


Klinische Zeichen und 
diagnostische Parameter 


Initialtherapie 


Zusätzliche Maßnahmen 


Versorgung 


Schwere der Exazerbation 


Leichte bis mittelschwere Schwere Exazerbation 


Exazerbation 


Lebensbedrohlicher Asthmaanfall 


Sprechen unbeeinträchtigt e Sprechen durch Dyspnoe Kein Atemgeräusch („Silent Lung“) 
Atemfrequenz (AF) <25/min beeintrachtigt Frustrane Atemarbeit 
Herzfrequenz (HF) <110/min e AF 225/min Zyanose 

PEF 250% des PBW HF 2110/min Bradykardie/Hypotension 


Erschópfung, Verwirrtheit, Koma 
PEF «3396 des PBW 

SaO, <92% 

PaCO, >45 mmHg 


e PEF <50% des PBW 


Atemerleichternde Manöver (bspw. Lippenbremse) und Körperposition (sitzende Position mit aufgestützten Armen für den 


Einsatz der Atem hifemuskutatur) "M 100 ug/Hub inhalativ 2-4 Hübe bei Bedarf (am besten über 
Inhalative kurzwirksame B5-Sympathomimetika, bspw. Salbutamol Spacer), Wiederholung nach 10 min móglich; alternativ über 
Ziel: Normalisierung von AF und HF sowie PEF >70% Vernebler 1,25-2,5 mg 


Prednisolon 1-2 mg/kgKG p.o., i. 
oder rektal (bei Erwachsenen bsp 
50-100 mg i.v.) alle 4-6 Stunder 


Glucocorticoide p.o. e Glucocorticoide p.o. oder i.v. (bei Kindern ggf. rektal) 
e Sauerstoffgabe 
e Ggf.Ipratropiumbromid inhalativ 

0,5 mg inhalativ zur Vernebelung 


oder 4 Hübe (80 ug) aus . 


Prednisolon 20-25 mg p.o., einmalig 


B2-Sympathomimetika parenteral 


Dosieraerosol o Terbutalins.c. 
o oder Reproterol i.v. 
e Magnesiumsulfat iv. 
e Bei metabolischer Azidose mit pH <7,2: 
Bicarbonat [14] 
e Im Ausnahmefall: Theophyllin i.v. (CAVE: 
Intoxikation!) 
e Je nach Klinik: Intubation und invasive 
Beatmung 
o Verschlechterung des PEF 
o Hypoxämie 
o Hyperkapnie 
o Azidose 
o Erschöpfung/Verwirrtheit 
o Koma/Atemstillstand 
e Ambulante Versorgung e Stationäre Aufnahme erwägen e Umgehend stationäre Aufnahme und 


intensivmedizinische Betreuung! 


e Beiunzureichendem Therapieansprechen nach 30-60 min: Stationäre 


Aufnahme, ggf. mit intensivmedizinischer Betreuung 


Vertebral column 


The Mediastinum 


. Trachea Esophagus . Superior 
Anterior Ng Posterior hi i asinum 
Branche A Thymoma, lymphoma 
Anterior 
mediastinum 
Manubriu Thymoma, 
Ny Germ cell Posterior 
IV tumour mediastinum 
Sternal angle Middle Neurogenic tumour 

V mediastinum 
Lymphoma, 
metastasis 


pody N 


Xiphiod 
process 


M 


Heart & 
Pericardium 


Middle 


m. 


obere Thoraxapertur: Lym 


home mme M 

- vorderes Mediastinum qi, Lymphome. MagenherniefStruma ^ 

- mittleres Mediastinum: Osophaguskarzinom, Lymphome. Hiatushernie, entzündliche - 
Adenopathie 


hinteres Mediastinum: neurogene Tumoren, Wirbelmetastasen, Lymphome 


10113}50d 


Aspergillose 

- Sammelbezeichnung fiir Erkrankungen, die von der Gruppe der Aspergillen- 

Schimmelpilze (Insb. Aspergillus flavus und fumigatus) ausgehen. 

- Die Pilze — uber ein n poles allergenes Potenzial und kónnen eine allergische 
nchopulmon ergillose mit asthmatischen Beschwerden auslósen. Eine weitere 

Patiologie i in ide: Lunge stellt das Aspergillom dar, bei dem sich der Pilz in bereits 

bestehenden Höhlen — meistens Emphyseme oder Kavernen (Tuberkulose!) — ausbreitet. Bei 

Immunsuppression kann es zur Aspergilluspneumonie und septischer Streuung mit einem 

disseminierten Organbefall kommen. 


- Therapie: Medikamentös wird meist mit —— D therapiert, 


Gastrologie - 
Viszeralchirurgie 


Aufbau 
* Abschnitte des Magens S 
o Pars cardiaca (Mageneingang): Einmündung des Osophagus in den Magen (= 
Ostium cardiacum) 

a (gastrooesophagealer Ubergang): Makroskopisch sichtbarer 
Ubergang vom mehrschichtigen Plattenepithel des Osophagus zum 
einschichtigen hochprismatischen Epithel des Magens 
: Kuppelförmige Vorwölbung als höchste Stelle 


des Magens (berührt das Zwerchfell); im Stehen sammelt sich dort Luft an, die im 
Röntgenbild als sog. Magenblase sichtbar ist 


9 «Corpusigastricum‘(Magenkörper): Hauptabschnitt des Magens 
o Pars pylorica (Magenausgang): Gliedert sich in drei Abschnitte 


a “Antrum pyloricum 
a Canalis pyloricus 
m Pylorus 


`  Krümmungen 
o GroBe Kurvatur (Curvatura gastrica major): GroBer konvex geformter Rand des 


Korpus 
o Kleine Kurvatur (Curvatura gastrica minor): Kleiner konkav geformter Rand des 
Korpus 
W Im unteren Drittel befindet sich ein Knick (Incisura angularis), der den 
Übergang vom Korpus in die Pars pylorica darstellt 
+ Flächen: Vorderwand (= Paries anterior) und Hinterwand (= Paries posterior) 
* Form 
o Hakenmagen: Häufigste Form ("J"-förmig) 


o Langmagen: Weit nach kaudal reichend 
© Stierhornmagen: Annähernd horizontal liegend 


Curvatura minor 


Curvatura major 


Oesophagus 


Pars cardiaca 


Incisura angularis Fundus gastricus 
WW Corpus gastricum 
— Antrum pyloricum 

Canalis pyloricus 
® Pylorus 


BE Duodenum 


Fundus Hinterwand 


Gefäßversorgung 


Arteriell "7 


D raus 
der A. splenica [I 


Venös m 


Innervation 


Sympathisch e Ganglion coeliacum (Fasern aus dem N. splanchnicus major und N. splanchnicus minor) 


Sensibel 


Lymphabfluss 


Lymphstationen 


m 


NII. gastrici dextri und sinistri 

NIL splenici 

NII. gastroomentales dextri und sinistri 
NII. hepatici 

NI. cardiacus 

NII. pylorici 


Rr. oesophageales 


A. splenica 
A. hepatica 


Tr. coeliacus 
A. gastroduodenalis 
A. hepatica communis 


Zelltypen des Magens 


Zytoplasmal © Basophil CI 


Aktivierung , Durch Acetylcholin (über muscarinerge 


Sekret : me 
e Pepsinogene |, 


Funktion `. Spaltung der mit der Nahrung aufgenommenen 


Proteine 


Blass 


Kontinuierliche 
Produktion 


Mucine 
(Glykoproteine) 


Bildung eines 
Schleimteppichs 


ee en 
BU k 


e Azidophil | 


* Durch Acetylcholin (über muscarinerge Cholinozeptoren), 


e HCI-Sekretion in das Magenlumen L- 


Magenkarzinom ++ 
Epidemiologie 


e Geschlecht: £ = 9 

e Alter: Häufigkeitsgipfel jenseits (au-delà ) des 50. Lebensjahres, mittleres Erkrankungsalter bei 70-75 Jahren 

e Verbreitung: Erhebliche regionale Unterschiede: Gehäuftes Vorkommen in Teilen Südamerikas sowie 
Asiens. Inzidenz nimmt in den USA und Westeuropa ab 


bausse und Brian 


Niedriger sozioökonomischer Status 


elicobacter-pylori-Infektion) 


TypcA-Gastritis 


Ulcus ventriculi ventriculi 
Morbus Ménétrier Ménétrier 


Zn n. Magenteilresektion 


Positive mm ke 
Blut gruppe 


O oO O00 © © 


oc Cast o deo hageale Refluxkrankheit 
m... .._ 
Klassifikation (TNM-Klassifikation des Magenkarzinoms) 


TNM Ausdehnung 


= Carcinoma in situ: Basalmembran wird ni e en. Keine Metastasierung! B 
TI: Auf Mukosa (a) und Submukosa (b) begrei P(Metastasierung möglich!) 5 


: Infiltration pee uscularis) = 
eid der&ubserosä) 
erosa (a) mit Infiltration benachbarter Strukturen)(b) 


-N1 C—Dregionare Lymphknoten 
N egionäre Lymphknoten 
N3 1 egionäre Lymphknoten 


Tunica muscularis 


M1 : Fernmetastasen, Peritonealkarzinose 


1 Einschichtiges hochprismatisches Epithel 3 Drüse 5 Plexus submucosus 
2 Basalmembran 4 Fit 


Adenokarzinome des gastroösophagealen Übergangs (AEG-Karzinome) 
e Siewert-Klassifikation 


Symptome/Klinik 

Das Magenkarzinom ist meist ein (stummer Tums Die Beschwerden sind oft diskret und 
unspezifisch. In spateren Stadien sind folgende Symptome am ehesten hinweisend: 

LJ 


o Gewichtsabnahme 
o Chronische Eisenmangelanämie Bot 


Al, 5 — (aversion) gegen. Fleisch 


o Oberbauchbeschwerden ( aisect / Nüchternschmerz) 


o Blutungszeichen (ggf. Teerstuhl, Hämatemesis) 


o Evtl.@astbarersTumor im Oberbauch 


o Hepatomegalie, Aszites 
o Tast- oder sichtbare Virchow-Drüse (7 Virchow-Lymphknoten: Links supraklavikulár) 


Typ Lokalisation Hinweise 


Siewert Typ | Zentrum der Raumforderung 1-5 cm oberhalb der Z-Linie (meistens aus Barrett-Situationen e Lymphabflusemesiiastinab 


e Tumoren infiltrieren die Kardia von oral 


Siewert Typ Zentrum der 
I 


I3 Siewert Typ! 
Siewert Typ II 
` Siewert Typ III 


AEG 
AdemKarzinomen 
$t 

ghe Medteinnlt 


Uber sn $ oon 
(Z-Linie) \ 


perigastrische Lymphknoten entlang der groBen 
und kleinen Kurvatur 

nt Il: Lymphknoten entlang des Truncus coeliacus 
|: paraaortale und mesenteriale Lymphknoten 


Verlaufs- und Sonderformen F, 


Metastasierung -Ein emm 
= : «Tumor ist eine 
o Alle lokalen Lymphknoten (groBe/kleine Kurvatur) en ise eines 


o Lymphknoten im Bereich des Truncus coeliacus, paraaortal, mesenterial 
e Hámatogen: Leber, Lunge, Skelettsystem, Gehirn 
e Infiltration von Nachbarstrukturen =< linwertm 
o Peritonealkarzinose 
o Osophagus, Colon transversum, Pankreas etc. 
Ven Caval o btropfmetastasen : In den Ovarien (Krukenberg-Tumor) ‚Rösuninoe 
Ca. 70% der Patienten mit Magenkarzinom haben zum Zeitpunkt der Diagnose bereits Lymphknotenmetastasen! 


Stadien (Stadieneinteilung der UICC (Union for International Cancer Control) 
Stadium 0 : Tis (Carcinoma in situ). Stadium I. Stadium II. Stadium III. Stadium IV : T4 oder N3 oder MI aa ees 
Diagnostik 
Labor 
e  Eisenmangelanámie 
e dumormarker zur Primärdiagnostik nicht geeignet; aber zur Verlaufskontrolle 
verwertbar, wenn bei Erstdiagnose Erhóhungen bestanden: 


Apparative Diagnostik ZS 
«Gastroskopie (Mittel der Wahl) Suiten divine! 


o Makroskopische Beurteilung der Tumorausdehnung kr 
o Mehrfachbiopsien tumorverdächtiger Areale 
Staging des Magenkarzinoms 
e Abdomen-Sonographie (Ggf. Kontrastmittel-Sonographie): Lebermetastasen? Aszites als 


Hinweis auf Peritonealkarzinose ? 


 Endosonographie 
o Einschátzung der Tiefenausdehnung des Tumors und Beurteilung lokaler Lymphknoten 


o Erlaubt sicheren Ausschluss von Lymphknotenmetastasen 
e Ee, EE mit Kontrastmittel-Gabe iv und oral: Peritonealkarzinose? d 


e Ggf. — bei unklarem LyiphisioiSustatis oder fraglicher Peritonealkarzinose 


Pathologie 


Wachstum mit diffuser A in der 


Siegelringzelle 


 Histologisc (WHO) 


A denokarzinom@(Q0%)) aus Drüsenepithel 
o Siegelringzel arzinom : Diffuses Wachstum dud id 

uo OMM 2 
EE 


nosen 
Magenulkus 
e Chronische Gastritis 


e Morbus Ménétrier (Riesenfaltengastritis) 
e Andere Magentumoren (MALT: Lymphome; Srkame) 
e Gastrointestinaler Stromatumor (GIST) : Semimaligner Tumor des 


Gastrointestinaltrakts (insb. Magen und Diinndarm), aus Mesenchym (embryonales Bindegewebe) 
e Fonktionnelle Dyspepsie ` Ausschlussdiagnose 


UICC-Stadium TNM-Klassifikation des Magenkarzinoms 


Stadium O (Carcinomainsitu) (anina epiluliodis - Lreisminbran nicht übeschitten 
Stadium IA T1NOMO Ti Mukosa wd SubemviCasa_ Se No 
Stadium IB TL Modules al Risen E 

X uat 


Ni vä Reg Vora Lymph note 


Stadium II Toya 
13 lm Vie, Edaertie- Se N\ 
Na 3b mëi LN A3 No 
Stadium IIIA 
TH Durchbruch dis Cobsaroso(o) Van. baadkeck Sites 
Ta dn 
5 Ja TN 
Stadium IIIB 


MU Femmes Aem , Dee rinos 


jede Fernmetastasierung) 


Staging 


Intraepitheliale Neoplasien (früher Dysplasien) des Magens und gastroösophagealen 
Übergangs werden nach WHO in Low-Grade und High-Grade unterschieden. 


Untersuchung in wieweit sich die 
Tumorzellen von normalem Magengewebe unterscheiden: 


Grading |Beschreibung und Prognose 
Schleimhaut is! 
G1 oder ausgereift (low grade, 
niedriges Risiko) 


G2 Schleimhaut ist mäßig ` 
Schleimhaut ist schlecht 


G3 (high grade, hohes 
isiko) 


Schleimhaut is! 

(keine Áhnlichkeit mit 
ausgereiften gesunden 
Kórperzellen) 


G4 


Intestinaler 
Typ (40 96) 


wáchst polypós (pilzfórmig) in den 
Magen vor und ist gut begrenzt; erst 


der mm. —mm ein) diffus 


die Magenwand und ist schlecht. 


günstig, da 
haufig heilbar 


ungünstig 
wegen früher 
Metastasierung, 


Diffuser 
Typ (50 %) 


Mischtyp 


(10 %) Mischtyp 
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die radikale Entfernung aller Lymphknoten im Be reich der großen 
D und kleinen Kurvatur, der Kardia, des Omenturn majus, des 
2 Pankreaskopfes und Duodenums, des Truncus coeliacus, des Lig. 
hepatoduodenale und der Milz. 


Therapie 


o. b 
=f No Mutosa b Sy oco te 


(in kurativer Intention) 
(NOMO) nicht mulstisie den  \nkcamukesolen M enfrdnKarzinomen l ) 
(in kurativer Intention) Tau L lech Geran c u 
` sofern Operabilität und Resektabilität gegeben 

(Kompartimente I und II) 


« Ab TIb (NxMO) 


ose (mit Osophagojejunostomie 


und Duodenojejunostomie) vc Qus Met 


Du o CA der ungen DAHL du Magens > Klonen Anhumkarzinomen 
E =x eine RO-Resektion: Kurative Nachresektion mit dem Ziel RO ist anzustreben, ggf. unter 
neoadjuvanter Therapiestrategie 


"A Therapie (in kurativer Intention) 
LJ 
e ombination aus neoadjuvanter und adjuvanter (Radio-)Chemotherapie 
Palliative Therapie T 
d D D 
e (T4, insb. T4b, MI, oder inoperablem Patienten 


e Mögliche Maßnahmen: hos, VERON 
e  Analgetische Therapie 
e Chemotherapie 


e  Dalhokte (ose o 
e den geet" 


Staging 
Sonographie, CT (Thorax, Abdomen & Becken), Endosonographie, evtl. Laparoskopie 


Y Y Y Y 


Tia T1b-T2 T4 
, NO, MO) Keine Metastasen, T3 Oder inoperabler 
i resektabler Tumor Patient / Tumor 


Endoskopische 
Resektion 


Y 


RO 


t oY 


Nachsorge RO R1 


entlang Mr 


Kleine Kurvatur 
Große Kurvatur 


CHIRURGIE APPetizer: Magenkarzinom 


Tr. coeliacus 

A. hepatica 

A. lienalis 

A. gastrica sinistra 


(A) 


UNIKLINIKUM 


retroduodenal 
retroperitoneal 
Mesenterialachse 
interaortocaval 
Nierenstiel links 


Regeleingriff bei Magenkarzinom 


C on AL Jaen: @loaous 
V m Rostock Ge. 


Chirurgisch 


Gastrektomie und Lymphadenektomie 

Die Operation des Primartumors ist zentrales Element der kurativen 
Therapie. Ziel der Operation ist das Erreichen einer RO-Situation. 
Betreffend der Lymphadenektomie wurde in der westlichen Welt ein 
Konsens erzielt, dass Patient*innen mit normalen operativen 
Risiken eine D2 Lymphadenektomie erhalten sollten. D1-Resektion 
beinhaltet die Entfernung der perigastrischen Lymphknoten; bei D2- 
Lymphadenektomie werden zusätzlich die Lymphknoten entlang der 
Arteria gastrica sinistra, Arteria hepatica communis, Arteria splenica 
und der zoeliakalen Achse entfernt [52]. Langzeitergebnisse einer 
randomisierten Studie aus den Niederlanden zeigten eine niedrigere 
lokale Rezidivrate und ein besseres Krebs-spezifisches Überleben 
nach D2- versus D1-Lymphadenektomie [96]. Die aktuelle UICC/ 
AJCC TNM (8. Edition) Klassifikation empfiehlt die Entfernung und 
Untersuchung von mindestens 45)Lymphknoten für ein 
Lymphknoten als adäquat betrachtet [10]. : 

Die Operation sollte an einem spezialisierten high-volume Zentrum 
mit ausreichender chirurgischer Expertise und perioperativer 
Betreuung durchgeführt werden soll [10]. 

Zahlreiche Studien belegen eine bessere kurzfristige 
Überlebenschance für Patient*innen, die an Zentren mit 
ausgewiesener Expertise behandelt werden. Auch die 
Langzeitüberlebenschancen sind signifikant besser [15, 16, 17, 27]. 
Die perioperative Morbiditat und Letalitat soll nicht über 15% bzw. 
3% liegen [26]. Das Konzept der ,,enhanced recovery“ wird in den 
Enhanced Recovery After Surgery (ERAS®) Society Guidelines 
dargestellt und umfasst alle Aspekte einer optimierten 
perioperativen Betreuung [69]. 

Bei Patient*innen nach Gastrektomie ist lebenslang eine 
regelmáftige parenterale Substitution von Vitamin B12 erforderlich 


Komplikationen 
Komplikationen nach Magen(teil-)resektion 


Rezidiv-Karzinom — Tumomachsorge! 


o(Maldigestion(nach Magenresektion mit funktionellem Ausfall des Duodenums 
o Folgen und Therapie 

= Eiweiß- und Kohlenhydratmangel : Gabe von Pankreasenzymen zu den Mahlzeiten 

=  Fettstühle bei Malabsorption von Fetten — Gabe von Pankreasenzymen zu den Mahlzeiten 
n Eisenmangel — Gabe von Eisen 

= Pe e Anämie — Gabe von Vitamin Bı> 


Abdominelle E Beschwerden und Kreislaufstórungen durch fehlende Pylorusfunktion 
Právention : Konstruktion eines Pouches bei Osophagojejunostomie) 


A 1.20 ach Nahrungsaufnahme : Abdominelle Schmerzen, 
Übelkeit, Sonet Nu Schocksymptomatik 
. Ursache: Schnelle, unverdünnte Nahrungspassage in den Dünndarm — 


7 Therapie 
= Kleine Mahlzeiten 
= Nach dem Essen eine halbe Stunde bis Stunde hinlegen 
= Meist nach einigen Monaten spontane Besserung 
(Spätdumping\ 
Auftreten ca. nach Nahrungsaufnahme : Kaltschweißigkeit, Übelkeit, 
Schock 


= Ursache: Glucose wird schnell resorbiert — Hyperglykämie — überschießende Insulinfreisetzung 


Sc rome md S Syndrome) 
pe o Syndrom der abführen en | Schlinge : durch Abknickung oder Einengung 
= Erbrechen, Völlegefühl 
= Abwarten, ggf. operative Therapie 
o Syndrom der blinden Schlinge : durch bakterielle Fehlsiedlung 
LU Diarrhö, a 


. ggf. operative Therapie 
y? Syndrom der zu ühre Een Schlinge : durch Abknickung oder Einengung 


7 = (Galliges,Erbrechen mit Besserung danach 
= Operative Therapie 
Prognose 


e Da das Magenkarzinom häufig keine Frühsymptome aufweist, erfolgt die 
Diagnosestellung i in 60% der Fälle erst in einem EE SES in RER 
eine kurative Therapie nicht mehr möglich ist — insgesa: s 


Cholelithiasis, Cholezyst 


Die haufigsten Komplikationen der Cholezystolithiasis sind die‘Cholezystitis und, bei Steinabgang in 
die Gallenwege, die SEEN akute Cholezystitis dr" neben einer antibiotischen 
Therapie die Durchführung einer Cholezystektomie binnen 24 Stunden. 

einer ocholith l iner Obstruktion un fast immer 


ERCI ist. Als weitere schwere Komplika 
der Choledocholithiasis kann eine biliareP auftreten. 
Definition 
e Cholelithiasis = Gallensteine (unabhängig von der Lokalisation) 
Wenn symptomatisch = Gallensteinleiden 

o Cholezystolithiasis = Steine in der Gallenblase 

o Choledocholithiasis = Steine im Ductus choledochus (Hauptgallengang) 
e  Cholezystitis = Entzündung der Gallenblase 
e Cholangitis = Entzündung der Gallenwege 
Epidemiologie 
e  Cholelithiasis : 

o Právalenz: Etwa 15—20% in der erwachsenen Bevólkerung in Deutschland 

o Geschlecht: 9 > ¢ (2:1) 
„Ein Fünftel der erwachsenen Deutschen hat eine Cholelithiasis — ein Fünftel dieser Gallensteintrager 
werden im Laufe des Lebens symptomatisch oder erleiden eine Komplikation!“ 


Atiologie (Pathogenese) 


eA 
icht der in der Gallenflüssigkeit enthaltenen Substanzen 


e Substanzen in der Gallenflüssigkeit [ 
o Steinbildend: Cholesterin, Calciumcarbonat, Bilirubin 


o Lösend: Gallensäuren, Lecithin 
e (80%), hoher Cholesterinanteil (weich ) 


e  Steinarten 


e Risikofaktoren 
o 6x F-Regel (insb. für Cholesterinsteine) 
= Fat (Adipositas) 
= Female (weiblich) 
= Fertile (Fruchtbarkeit) 
* Forty (Alter >40 Jahre) 
* Fair (hellhäutig) 
* Family (Familienanamnese, genetische Prädisposition) 


= Grunderkrankungen mit vermehrter Gallensteinbildung 
Gallen: erlust-S om z.B. bei Morbus Crohn oder nach Resektionen des terminalen Ileums ( C holeshi kino) 


e Erreger ` gramnegative Stäbchen (E. coli, Klebsiella] Enterobacter)!\Anaerobier 
e Akute Cholezystitis: durch Steinbildung mit Stase und Obstruktion 
Cholezystitis (Stressgallenblase): Bei schweren Krankheiten, Operationen und Traumata 


Cholezystitis: Folgezustand von (wiederholten) akuten Cholezystitiden, die narbig verheilen 
= — formen Epl g atrophiert) und Ger verkalkt) 


a» "m Infektion: Durch &ufsteigende Bakterien 
D n : Steine, Strikturen, Stenosen (z.B. tumorbedingt) (E 


H 
o 


Symptome/Klinik 

Symptomatische Cholezystolithiasis 
Kein einzelnes Symptom ist alleine spezifisch genug, um die Art des Gallensteinleidens definitiv zu bestimmen. 
Geleitet von Wahrscheinlichkeiten und der Zusammenschau mit bildgebenden und labormedizinischen Befunden 
sind SRNL und Verlauf jedoch für jede Therapieentscheidung relevant. 
G: I le n Ik 0 Dk 
“Starke, kolikartige Schmerzen im rechten Oberbauch oder Epigastrium 
Aussstrahlung : Rechte Schulter und Riicken 
Triggerfaktor : Oft nach fettreichen Mahlzeiten 

. EE E EL EL 

Dauer: 15 min- 5 h 
Ggf. Druckschmerz 
e Übelkeit, Erbrechen. Ggf. Völlegefühl 
- Die Hälfte aller symptomatischen Patienten entwickelt binnen eines Jahres nach der ersten Gallenkolik 
ein Rezidiv oder eine Komplikation!“ 

Cholezystitis 
e Schmerzen im rechten Oberbauch (> 5 h). Ggf. Druckschmerz 
Ubelkeit, Erbrechen 


oo o Oo O 


LJ 
LJ 
„Große Konkremente begünstigen eher eine Cholezystitis, kleinere Konkremente verursachen 

hingegen eher eine Choledocholithiasis und/oder Pankreatitis!“ 
Choledocholithiasis 
e Schmerzen tendenziel und kolikartig.( Druckschmerz eher diffus 
——2 (€) Ggf. gürtelfórmige Ausstrahlung als Hinweis auf eine biliáre P 

bei extrahepatischer Cholestase 
villt o 


Heller Stuhl, dunkler Urin 
“> Pruritus bei lángerem Bestehen 


. E (bei Cholangitis) 
„Eine Choledocholithiasis und eine Cholangitis liegen häufig gemeinsam vor!“ 


mnm 


O OO 


Fieber 


e Gef. Biliäre Sepsis: (siehe Sepsis) 
„Die voll ausgeprägte Charcot-Trias zeigt sich höchstens bei einem Drittel der Patienten — 
durch Sonographie und Laborwerte kann die diagnostische Sicherheit erheblich gesteigert werden!“ 


Verlaufs- und Sonderformen 
[ Gallenblasenhydrops | (äre: bedi 
e Definition: P E E 
cm) 
e Ursachen 
|—— € Sludge, Konkrement oder Strikturen 
t ession: Korrelat des Courvoisier-Zeichens, bspw. 


pun Malignome re cholangiozelluläres Karzinom) 
e Therapie: Bei Zeichen der Cholezystitis entsprechende Therapie, bei asymptomatischen Formen 
one PEELE Sloe der Wandung Ursachenabklärung 


nis (= Lebergang) durch Steine i im 


e (Transversaldurchmesser|>5 cu 
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Gallenblasenhydrops 
* Definition: Prall-elastische Vergrößerung der Gallenblase (Transversaldurchmesser >5 cm) 


* Ursachen 
o Zystikus-Obstruktion: Durch Sludge, Konkrement oder Strikturen, hierbei i.d.R. 


symptomatisch und mit flieBendem Übergang in eine Cholezystitis 
o. Obstruktion durch externe Kompression: Korrelat des Courvoisier-Zeichens, bspw. durch 
Malignome (Pankreaskarzinom, Cholangiokarzinom) 
Differenzialdiagnose: Atone Gallenblase, bspw. nach parenteraler Ernahrung oder bei 


diabetischer Neuropathie 
Therapie: Bei Zeichen der Cholezystitis entsprechende Therapie, bei asymptomatischen 


Formen ohne Auffalligkeiten der Wandung Ursachenabklarung 


Klinik: Symptome wie bei Choledocholithiasis 
Diagnostik 
o Abdomensonographie: Konkrement im Ductus cysticus bzw. Gallenblasenhals, Dilatation 
t 4 


: Cholezystektomie e cies Vorgehen möglich, bei schwierigen 
Präparationsverhältnissen Wechsel auf offenes Verfahren häufig 


— Ggf. kombiniertes Vorgehen mit Gangsanierung per ERCP bei Nachweis von residualen Gangsteinen nach 


der Cholezystektomie 


Diagnostik 


Schmerzen: (OPQRST-Schema) 
Auffälligkeiten von Stuhlgang oder Miktion: Insb. heller, acholischer Stuhl oder 
dunkler, rostroter Urin 


e Begleitsymptome: Völlegefühl, Fieber, Übelkeit, Erbrechen 


Inspektion, Auskultation, Perkussion, Palpation 
Murphy-Zeichen: (Leitsymptom der Cholezystitis!) schmerzbedingter Abbruch 
der pn bei Palpation des rechten Oberbauchs. 
merz über eege bzw. rechtem Oberbauch: Bei allen Formen möglich 
esistenzen: Hinweis auf eine Peritonitis (bei Cholezystitis oder 


Cholangitis) — dringliche OP 


Mittel der 1. Wahl 
Augenmerk auf intra- und extrahepatische Gallenwege, Gallenblase und ggf. 
. darstellbare Konkremente 


o Sensitivität bei Cholezystolithiasisi Nahezu 100% 
o Sensitivität bei Choledocholithiasist Ca. 50% 


Blutbild, Kreatinin, Harnstoff, Natrium, Kalium, (Calcium, Phosphat) 
Leberwerte und Cholestasezeichen: AST, ALT, T, AP, Bilirubin, Lipase 


e Hümolyseparameter: LDH > 
e Entzündungszeichen: CRP, (PCT) 


Gerinnungsstatus: Quick, PTT 


Differentialdi ER 


Zusammenschau der Befunde aus Klinik, Sonographie und Labor erlaubt fast 
immer die richtige Diagnosestellung! 


„Cholezystitis, Choledocholithiasis und Cholangitis können auch gleichzeitig vorliegen“ 


Erwei Di S 


. Endosonographie 
O 
= Va Choledocholithiasis und uneindeutigen Befunden in Sonographie und Labor 
* Na Raumforderungen im pankreatikobiliären System 
o Therapeutische Konsequenz 
* Bei Mikrolithiasis: ERCP mit Papillotomie und Gangsanierung durch 
Steinextraktion, Cholezystektomie im Anschluss 
= Bei Cholezystitis: ERCP, auch nach OP zur Sanierung residualer Mikrolithen in 
den Gallenwegen 
Oder MRT bzw. MRCP 
o Indikation: 
= Va. Choledocholithiasis und uneindeutigen Befunden in Sonographie und Labor 
= Va papillenferne Pathologien (z.B. auch Mirizzi-Syndrom) 


o Therapeutische Konsequenz: Bei Mikrolithiasis im Gangsystem — ERCP zur Papillotomie 
und Gangsanierung 
„Ob eine Endosonographie oder MRCP bei Verdacht auf eine Mikrolithiasis zum Einsatz kommt, 


hängt im Wesentlichen von der lokal verfügbaren Expertise ab 


einer Gallengangsobstruktion 


166 


, eher zur therapeutischen Intervention bei Nachweis 


CS ee a 


„Bei gleichzeitigem Fehlen von klinischen (Ikterus), laborchemischen und sonographischen (DHC- 
Erweiterung) Zeichen einer Choledocholithiasis ist die diagnostische Sicherheit in etwa gleich hoch 
wie bei Nachweis der Steinfreiheit per ERCP“ 

e Ggf.Róntgen-Abdomen oder CT-Abdomen : bei V.a. Gallensteinileus 


Befundkonstellationen bei biliaren Erkrankungen 


Klinik Sonographie Labor 
Cholezysto- - Kolik Konkremente in Gallenblase mit Blande 
lithiasis - ggf. dorsalem Schallschatten, ggf. Sludge x 
Druckschmerz 
Cholezystitis - Schmerz Gallenblase auffällig! - Entzündungszeichen : 
- Fieber - Wandverdickung>3mm (postprandial >5mm) Leukozytose. CRP1, PCTT , 
- Murphy-Zeichen - Dreischichtung der Wand, ggf. mit - Ggf. leichter Anstieg Ad 
umgebender freier Flüssigkeit der Transaminasen qu wo 
Choledocho- - Koliken Gallenwege auffallig! - @holestasézeichen : AP}, A 
lithiasis - DHC-Durchmesser erweitert > 7 mm GGTT, Bilirubin?. a 
Druckschmerz - Intrahepatische Gallenwege erweitert - I.d.R. Transaminasent ow 
- Ikterus - Ggf. Gangkonkremente td Au - Ggf. Lipase? bei biliärer 
< Ggf. gürtelförmiger SU ARE Pankreatitis 
Oberbauchschmerz - Entzündungswerte normal 
Cholangitis Charcot-Trias* Gallenwege auffallig: Wie - Cholestase: Wie d 
Fieber, Ikterus, bei Choledocholithiasis bei Choledocholithiasis c wd 
Rechtsseitiger - L.d.R. Transaminasen? € AW! us 
Oberbauchschmerz - Entzündungszeichen : v" 
- Zeichen Leukozytose. CRPt, PCT1 Ó 
der Sepsis - Ggf. Lipaset bei biliärer © 


Pankreatitis 


Wahrscheinlichkeit einer simultanen Choledocholithiasis bei 
Cholezystolithiasis 
e—oHohe Wahrscheinlichkeit: Klinik, Labor und Gallenwege auffällig! RCP 
ep Mittlere Wahrscheinlichkeit: Nur teilweise auffällige Befunde > Endosono oder MRCP> 
e Niedrige Wahrscheinlichkeit: Klinik, Labor und Gallenwege unauffällig eine weitere Diagnosti 
Dif ialdiagnosen (außerhalb der biliären Organe) 
Abdominell 
o ute Leberkapselschwellung (z.B. bei akuter Hepatitis, Stauungsleber) 
o Gastroósophagealer Reflux, Gastritis, Ulcus ventriculi/duodeni 
o Appendizitis DOTT 
o Akute Pankreatitis 


o _Gallenblasenpolyp 
o sb. Nephrolithiasis 


o Hinterwandinfarkt 
o Pneumonie 


Therapie 


e Nahrungskarenz 

e Parenterale Volumenzufuhr (ggf. parenterale Ernährung) 
e Spasmolytika (Butylscopolamin) 

e Analgetika (z.B. Metamizol) 

e Ggf. Thromboseprophylaxe 


ndikation zur Cholezystektomie! 
Ausnahme-Indikationen : 


> Chölezysütisformen mit Ausbildung einer Porzellangallenblase 


m Durchmesser 


ESTER een die den T Patienten nicht stören, sollten bei Fehlen von\R isikofaktoren für Malignität (große 
Polypen, chronische Cholezystitis) auch den behandelnden Arzt nicht un) 


e GREED GEN Cholezystektomie 
e Medikamentöse Litholyse bzw. Steinprophylaxe: In der Adutsituatiomund auch zur generellen 
Prophylaxemicl fohlen, da-häufi los! 


Bei jeder akuten Cholezystitis oder Cholangitis: Een und 
Intervention durch ratic C holczy ystitis ) bzw. ERCP (Choledocholithiasis) 
o Kombinationstherapie: |Ceftriaxon + i 

o Bei Zeichen de Pi 
e Bei akuter dee, di 


GERD Ch olezystektonıie GD 
Nur noch in Ausnahmefällen: konservative Therapie (insb. bei schwer kranken Patienten mit hohem 
Sum BIRD ee 


Operationsrisiko zu erwägen) 


= Vorgehen: Analgesie und Nahrungskarenz gefolgt von einer Cholezystektomie im entzündungsfreien 
Intervall binnen 


O 
O 


bei begleitender Cholangitis 
Primäre Endoskopische Intervention : ERCP (endoskopisch retrograde 


Cholangiopankreatikographie) 
o Zur Darstellung und Extraktiomvon Gallensteinen (Diagnostik und Therapie in einer 


Sitzung!) 
o Prinzip 
=  Kontrastmitteldarstellung der Gallenwege und/oder Pankreasgänge nach Sondieren der 
Vaterschen Papille 
= Nach Kontrastmittelgabe: Röntgen-Durchleuchtung 
o Leitbefund bei Choledocholithiasis: Gangkonkremente zeigen sich als 
ontrastmittelaussparun Die 
o Therapeutisches Vorgehen 


= Ultima ratio: Chirurgisches Vorgehen mit Cholezystektomie und Gallengangsrevision 
* Komplikationen: 10% 
= 1% Perforation (insb. nach Papillotomie) 
= 3% Blutung Blutung (insb. nach Papillotomie) 
& 3% Cholangitis 
5% Pankreatitis 


e Bei asymptomatischer Choledocholithiasis (Zufallsbefund): Individuelle Entscheidung 
zur endoskopischen Intervention (ERCP) 
e Bei symptomatischer Choledocholithiasis und gleichzeitig vorliegender 
Cholezystolithiasis 
o Zunächst: Endoskopische Intervention (ERCP) 
o Folgend: Cholezystektomie innerhalb 


SE es: (Standardverfahren) 


o Absolut: 
o Relativ: Blu 
Voroperationen 

e Durchführung 


des Patienten in (Intubationsnarkose) 


Ei b : d zunächst durch Insufflation von Kohlendioxid aufgefüllt. Dies führt zur Anhebung der Bauchdecke und schafft 
o In ringen e ausreichend Platz für die Übersicht mit der endoskopischen Optik und das Einführen und Hantieren der Instrumente. 


Absolute Kontraindikationen 
© Dekompensierte 


© Dekompensiert 


Relative Kontraindikationen 
° Multiple Voreingriffe (hohe Gefahr für 


Darmverletzungen aufgrund von Adhäsionen) 


M a " 2 rhöhter intrakranieller Druck 
irizzi-Syndrom, intraperitoneale Verwachsungen nac 


o 


— Anatomischer Raum gebildet aus Ductus cysticus, Ductus 
hepaticus communis und Leberunterflàche 
o | Ze S cys Sc 


O JSCUZUTL UIQ DCI E 
o Bauchdeckenverschluss 
o Steriler Verband 
e Vorteile: kleine Narbe, wenige Narbenbrüchen 
e Nachteile: keine Möglichkeit der Gallengangsrevision 
Konventionelle bzw. „offene“ Cholezystektomie 
e Der haufigste Grund für ein offenes Operationsverfahren ist der Wechsel (Konversion) 
von der laparoskopischen Cholezystektomie (in 5% der Fälle) 


I ee 


Absolute Indikationen Relative Indikationen 


P . Ausgeprágte intraabdominelle Adhásionen 
. Blutgerinnungsstórung 
. Mirizzi-Syndrom 


e Zugangsweg: Rippenbogenrandschnitt rechts 
e Vorteile: Möglichkeit der Gallengangsrevision und Drainageneinlage 
e Nachteile: größere Narbe, größere Inzidenz von Narbenbrüchen 


Komplikationen der Cholezystektomie 
oder eines Ductus hepaticus oder der A. 


des Ductus 
: Sekretion von Gallenflüssigkeit in die Bauchhóhle (Biliom) 


(Darm, Leber) 


Wundheilungsstórung, Abszess 
Thrombose, Embolie 


e  Anhaltende oder neu aufgetretene Oberbauchbeschwerden nach Cholezystektomie (Bis zu 50%) 
e Ätiologie 
C 


e Therapie: Befundabhangig 


t (als Komplikationen der Cholezystektomie) 
cholithiasis nach Cholezystektomie 


„Die beste Prävention eines Postcholezystektomie-Syndroms ist die richtige Indikationsstellung 


zur Cholezystektomie.“ 


Komplikationen 
Gallenblasenem yem = Ee mit Ausfüllung der Gallenblase 


= Gallenblasengangrän 
e Nach Jahren mit wiederholten akuten Cholezystitiden 


* Porzellangallenblase 
e Schrumpfgallenblase 
o Leberabszess 


Laparoskopische Cholezystektomie 

Die laparoskopische Entfernung der Gallenblase geht mit geringeren 
postoperativen Schmerzen, einem besseren kosmetischen Ergebnis (kleinere 
Narben), einer schnel leren Erholung für den Patienten, einem kürzeren statio 
nären Aufenthalt und früherer Arbeitsfähigkeit einher. Daher werden 
heutzutage 8 von 10 Cholezystektomien in dieser Technik durchgeführt. 
Absolut kontraindiziert sind laparoskopische Operationen allerdings bei 
Gallenblasenperforationen in die freie Bauchhóhle, Karzinomverdacht, 
schweren Begleiterkran kungen (z. B. Herz -und Lungenerkrankungen, die 
eine Er hóhung des intraabdominellen Drucks durch das Pneu moperitoneum 
nicht zulassen) und begleitender Pan kreatitis. 
Relative Kontraindikationen sind ein Gallenblasenempy em, Vernarbungen 
nach chronischer Entzündung, eine Schrumpfgallenblase, endoskopisch nicht 
entfernbare Gallengangskonkremente sowie Rezidiveingriffen im Oberbauch 
(evtl. narbige Strukturen). 

Vorbereitung: Neben den allgemeinen Operationsvor bereitungen 
(entsprechend der konventionellen Chol zystektomie) müssen insbesondere 
die o. g. Kontraindika tionen ausgeschlossen werden. Der Patient muss des 
Weiteren darüber aufgeklart werden, dass intraoperativ u. U. eine Laparotomie 
notwendig werden kann. 

Vorgehen: Wie bei allen laparoskopischen Operationen (S. 84) werden ein 
Pneumaperitoneum angelegt sowie Optik und Arbeitstrokare unter Sicht 
platziert (im Ober bauch und unterhalb des rechten Rippenbogens). An 
schlieBend fasst man den Gallenblasenfundus und spannt 

r:-=-- Ductus hepato choledochus 

Treitz-Band 

- "'-- proximales jejunum 

"ii Y-Roux Anastomose 

das Calot-Dreieck ( Ductus cysticus, Ductus choledochus und A. cystica) auf. 
A. cystica und Ductus cysticus werden dargestellt und geklippt, die 
Gallenblase danach freipra pariert und mittels Bergebeutel aus dem Abdomen 
ent fernt. Bei schwierigen Verhaltnissen oder Komplikationen muss der Eingriff 
zur Laparotomie konvertiert werden (präoperative Aufklärung). 

Das postoperative Vorgehen entspricht der konventio nellen Operation. 
Komplikationen und Prognose entsprechen ebenfalls weitgehend denen der 
konventionellen Operation (s. ol 


Prinzip von minimal invasiven und mikrochirurgischen Verfahren 
DEFINITION Operationsverfahren,dieZugangzumOperati onssitus 
durch vorbestehende Körperöffnungen oder mini male 
Einstichkanäle erhalten (Schlüssellochchirurgie). Vgl. endoskopisch 
assistierte Chirurgie 5. 201. 

Der Begriff "minimal invasiv" bezieht sich also auf die In tegrität der 
Körperoberfläche (Zugangstrauma) und nicht den Schweregrad der 
Operation (z. B. bei großem Resek tat). Minimal invasive Techniken 
kommen v. a. im Rahmen von Operationen in großen Körperhöhlen 
zum Einsatz (Laparoskopie und Thorakoskopie), die entweder 
diagnos tisch oder therapeutisch genutzt werden. Sie erfordern eine 
Intubationsnarkose und kontrollierte Beatmung (s. auch Anästhesie 
S. 66), da der Patient ausreichend rela xiert werden muss, da ein 
Pneumaperitoneum bzw. -tho- 


rax angelegt werden muss. Klassisches Beispiel für eine la 
paroskopische Operation ist die laparoskopische Chole zystektomie. 
Die technische und apparative Ausstattung beinhaltet: 

e CO2-Insuffiator 

e Lichtquelle, Optik, Kamera mit Videogerat und Monitor * 
Arbeitswerkzeuge: Trokare (zum Einführen der Instru 

mente und Entfernung des Resektats), Thermo- und 
Elektrokoagulationselektroden, spezielles Nahtmateri al, 
Mikroinstrumente (Saug-Spül-Einrichtung, Scheren, Fasszangen etc.), 
Endostapler-Instrumente. 

Laparoskopie: Prinzip: Nach Eröffnung der Bauchhöhle in suffiiert 
man C02 in die Peritonealhöhle und baut so ein Pneumaperitoneum 

( Kapnoperitoneum) bis zu einem Druck von ca. 14 mmHg auf. Über 
einen Trokar wird die Optik in die Bauchhöhle vorgeschoben. Unter 
Sicht wer den weitere Trokare für die Instrumente angebracht. 

Vorteil: Der große Vorteil minimal invasiver Operatio nen besteht in der 
Verringerung postoperativer Schmer zen (frühere Mobilisierung 
möglich, verkürzter Kranken hausaufenthalt etc.), einem kosmetisch 
besseren Ergebnis sowie einem geringeren Infektionsrisiko durch den 
klei neren Hautschnitt 


Nachteil: technisch höherer Aufwand und höhere Kosten, 
eingeschränkte Palpation, 2-dimensionales Bild, schwierigere 
Blutstillung und Bergung größerer Resek tate. 

Komplikationen: 

e Erhöhung des intraabdominellen Durcks durch die CO2-Insufflation 
(auch Anstieg des PaC02) mit u.U. 


Kompression der V. cava inferior oder anderen hämo 

dynamischen Veränderungen 

* Gefäßpunktion 

* Gasembolie 

* Entstehung eines Pneumothorax 

e Beeinträchtigung der Atemmechanik ° Verletzung von Hohlorganen. 
NOTES (natural orifice transluminal endoscopic surgery) ist eine neu 
artige experimentelle Entwicklung, bei der das Endoskop über eine 
natürliche Kórperóffnung (z. B. M und, Vagina) eingeführt und zur 
Bauchhóhle geschoben wird. AuBerlich bleiben somit keine Narben 
sichtbar. Diese Technik bedarfallerdings noch weiterer Entwicklungen 
(z. B. bakterielle Kontamination mit Peritonitisgefahr beim Vorschie 
ben des Endoskops in die Bauchhóhle). 

Bei der sog. Single-Port- Technik werden alle Instrumente über den 
Bauchnabel eingeführt. 

Mikrochirurgie: In der Mikrochirurgie wird im Gegensatz zur minimal 
invasiven Chirurgie nicht in Kórperhóhlen gearbeitet, sondern ein 
offenes Operationsfeld dar gestellt. Der Operateur arbeitet hierbei mit 
stark vergróB ernden Sehhilfen. Lichtmikroskope werden intraoperativ 
auf den Operationsbereich gerichtet und Spezialgeráte zur Schnitt- 
und Nahtführung sorgen für das nótige Handling auf minimalem 
Raum. 


i tik Divertikulitis => entlang intramuraler 
Definition BlutgefaBe (Vasa recta) 


e Divertikulose: Vorhandensein multipler Pseudodivertikel rn 
ee D — ) 


o Pseudodivertikel : durch Muskellücken in der 
o Divertikel 


angeboren (z.B. Meckeldivertikel) 
Divertikelkrankheit : Symptomatisc ivertikulose 


e Divertikulitis: Entzündung eines Divertikels und seiner Umgebung 
o Komplizierte Divertikulitis: Divertikulitis mit Perforationen, Fisteln oder Abszessen 
o Chronische Divertikulitis: Rezidivierende oder persistierende Entzündung, die zu 
weiteren Komplikationen führen kann (insb. Fisteln und Stenosen) 
Epidemiologie 


o S ‘Le 
h lew L \la 
e In Industrieländern haben ca. 50% der über 70-Jährigen eine Divertikulose| ——? lo Diver S 


@ In Asien und Afrika Prävalenz <10% ech gió ma 
Atiologie (Risikofaktoren) í 
e Nicht beeinflussbare Risikofaktoren 
o Steigendes Lebensalter 
o Genetische Faktoren 


e Beeinflussbare Risikofaktoren 


p— 
D 


Typ (verarbeitete) Classification nach Hansen und Stock 
e ASitiptomatisihe Divertikulose 
@ Akute, (unkomplizierte, Divertikulitis 


Akute, komplizierte Divertikulitis 
o 2a: Mikroabszess 
o 2b: Makroabszess 


o 2c: Freie Perforation 


D Divertikelkrankheit 
o 3a: Symptomatische, unkomplizierte Divertikelkrankheit 


o 3b: Rezidivierende Divertikulitis ohne Komplikationen 
o 3c: Rezidivierende Divertikulitis mit Komplikationen 


Pathophysiologie 
Entstehung der Divertikulose 
o Chronische Obstipation und 
Darmschleimhaut durch Muskellücken der Tunica muscularis 

o Lokalisation: Insb. im 
e Mögliche Folgen der Divertikulose 

o Divertikulitis 

o Blutungen 


Re toc 


führen zur Ausstülpung der 


Symptome/Klinik 
Divertikulose 
e Meist asymptomatisch 
. Evi linksseitige Unterbauchschmerzen 
Divertikulitig 
e Leitsymptome 
o , progrediente Schmerzen im linken Unterbauch (,,Linksappendizitis“) 


o 

o Sonderfälle: Zökumdivertikulitis (Schmerzlokalisation im rechten Unterbauch) oder anders lokalisierte Divertikel (z.B. 
prävesikaler Schmerz) 

e Weitere Symptome 


ECH 


bstipation/Diarrhö) 


O 


o Peritoneale Reizung (lokale Abwehrspannung) 


„Bei alten oder immunsupprimierten Patienten kann die Ausprägung der Beschwerden sehr milde sein!“ 
Diagnostik 
Divertikulose 


e Häufig als Zufallsbefund im Rahmen einer Koloskopie zur Krebsvorsorge oder im CT-Abdomen 


e Koloskopie nach Divertikelblutung 
Divertikulitis 
Anamnese und Körperliche Untersuchung 
e Untersuchung des Abdomens 
o Evtl. lokalisierte Druckschmerzhaftigkeit mit ggf. Resistenz im linken Unterbauch 
o Akutes Abdomen mit lokaler oder generalisierter Abwehrspannung und Loslassschmerz: 
Verdacht auf Perforation mit peritonealer Reizung 
e Digital-rektale Untersuchung: Ggf. Schmerzen 
e Kórpertemperatur: Typischerweise >37,5 °C 


Labor 
e Leukozyten? 
e CRP? 


e Urinstatus: Liefert Hinweise auf Differentialdiagnosen wie Urolithiasis oder Harnwegsinfekte 
Bildgebung 


Gor 
Abdomensonographie: ei V.a. Sigmadivertikulitis 
Divertike St ( 


v 
schieBscheibenahnlich 
em Querschnitt 
(Targetzeichen) 


ggf. Kokardenphänomen 
o Fettgewebsreaktion in der Umgebung 
o Ggf. Nachweis freier Flüssigkeit oder ein 
e CT-Abdomen mit Kontrastmittel-Gabe (oral, rektal und i.v.) 
o Indiziert, wenn sonographischer Befund nicht ausreicht 
o Befund 


. Nachweis entziindeter Divertikel 


seg der Umgebung 
= Entzündliche Schwellung und Wandverbreiterung, Fettgewebsimbibierung 


= Gef. Nachweis von Komplikationen ea (freie Luft), Abszess oder Fistel ` 
e Róntgen-Abdomen im Stehen: Bei Vorliegen eines akuten Abdomens (Freie Luft bei 


Perforation) 


Abb.4.9 Kolonkontrastdarstellung multipler Sigmadivertikel 
(Pfeile). [aus: Reiser, Kuhn, Drebus, Duale Reihe Radiologie, Thieme, 
2006] 


Diverticulum Thickened Bowel Wall 


o inh 4 G Wochen- Intervall nach Abklingen der Akutsituation (Perforationsgefahr) : i.d.R. 
o So gen, insb. zum Ausschluss von Stenosen oder Malignomen 

Differentialdiagnosen 

e Colitis ulcerosa. Morbus Crohn Lt: CDE 

e Bakterielle Durchfallerkrankungen. 

e  Appendizitis 

e Ischamische Kolitis 

e  Kolorektales Karzinom 

e  Reizdarmsyndrom 

e  Urozystitis 

e Gynäkologische Erkrankungen 

Therapie 


Tye 0 
T 
Keine Therapiemöglichkeit zur Mus der Divertikel 
e Zur Prophylaxe des Auftretens und Fortschreitens der Divertikulose : 
: fetthaltige Nahrung und roten Fleisch 
reduzieren. Ballaststoffreiche Ernáhrung. Reichlich Flüssigkeitsaufnahme 


O 


Kühlung des Unterbauchs (,,Eisblase“) 
Evtl. Nahrungskarenz, parenterale Ernährung und Flüssigkeitssubstitution 


e Bedarfsgerechte Analgesie ` Metamizol. Opioide bei starken Schmerzen 
(Pethidin oder Buprenorphin) 


Typ Konservative Operative Therapie 
Therapie 
Typ e Gef. e Indikationen u 4 
1 SS ° Ggf. o Bei Versagen der konservativen Therapie Frühelektiv®)Operation x 
éis gre" Therapie o Bei hohem Rezidivrisiko: Elektive Operation (nach erfolgreicher konservativer Therapie) 
a ` Tier ge 
Typ œ equ e Indikationen 4 h 
2a wu Behandlun o Bei Versagen der konservativen Therapie $ 
wr w . UE : : 
ye e o Bei hohem Rezidivrisiko: Elektive Operation (nach erfolgreicher konservativer Therapie) 
j enpi + Verfahren; einzige, minimal invasive Sigmaresektion 
Typ e Indikationen 
2b o Bei Versagen der konservativen Therapie :(Frühelektive Operation 
id "n o Bei hohem Rezidivrisiko: Elektive Operation (nac reicher konservativer Therapie) 
af 
af . 


eo stoma und Rückverla gerung im Verlauf 


Alternativ: Di 


LA flou E? MA of 


Typ Konservative Operative Therapie 
Therapie 


r ye rotektiven Stomas (Ileostoma) und Rückverlagerung im Verlauf 
Of A k in I ktior ; lartı 


an | 
e o Jup e Leben or ) ndt et, Bron lizie rt 
\ ei A9 


wes 
Typ + Antibiotische = cinzetige, minimal-invasive Sigmaresektion (individuelle Abwägung 
x | 3b Therapie im 
(V 
p akuten Schub 
Typ BE CA e. 
3c Bi 
JL s N 
wu e 


Qu AN Type oloskopische BlutstillungYsiehe Divertikelblutung) ei bei nicht Que esto piso. bohosschbane 
Ka) 4 ü 
% ohne 


. Eingesetzt werden bspw. : 


i Operation: Zeitpunkt und Verfahren: 
- Notfalloperation: Sofort, zweizeitiges Vorgehen 


-  Frühelektive Operation: In möglichst einzeitiges Vorgehen 
e  Elektive Operation: Im entzündungsfreien Intervall ee, möglichst einzeitiges Vorgehen 


* Diskontinuitätsresektion nach Hartmann : Blindverschluss des Rektums und Anlage eines endständigen Stomas 
(Ileostoma oder Kolostoma). Wiederherstellung der Darmkontinuität hach 3-6 M )Durchgeführt meistens bei septischen oder 
instabilen Patienten 


Komplikationen 


0 
* Divertikelblutung (Typ4) /: 
o we E 


= Falls koloskopische Lokalisation der Blutungsquelle nicht möglich: CT-Angiographie 
oder Angiographie (DSA) 


o i 


* Falls koloskopische Blutstillung nicht móglich: Angiographische Embolisation, bei persistierender 


Blutun 


o Klinik: Akutes Abdomen 
o Verlaufsformen 

=  Gedeckte Perforation mit perikolischem Abszess : Gefahr der Expansion der Entzündung 
ins retroperitoneale Gewebe (z.B. sekundärer Psoasabszess) 
Freie Perforation mit Peritonitis : radiologisch freie intraabdominelle Luft 


Gi ae des betroffenen Darmabschnitts mit d ggf. 
protektivem Ileostoma od pülung der Bauchhóhle 


o Meistlko ovesikal Kann zu rezidivierenden Harnwegsinfekten bis hin zur Urosepsis führen 
o Auch & pdef 


e Darmstenosen: Gefahr des mechanischen Tleus 


Mit hochauflösenden 
Schallfrequenzen (>/= 
7,5 MHz) 


CU Blutung 
(2) Fistel 

(3) Entzündung 
(4) Abszess 
(5) Perforation 


Diskontinuitátsresektion nach Hartmann: Sie ist ange zeigt z. B. bei perforierter Sigmadivertikulitis 
und pal liativ bei nichtresezierbaren Rektumkarzinomen. Dabei wird der entsprechende 
Darmabschnitt reseziert und das proximale Ende als endstandiges Stoma ausgeleitet Der distale 
Teil wird blind verschlossen. 


Die Wahrscheinlichkeit bei einer Koloskopie nach stattgehabter 
Divertikulitis ein Adenom oder Karzinoms zu diagnostizieren ist 
signifikant erhöht. Ein erhöhtes Risiko für ein kolorektales Karzinom 
bei Divertikulose lässt sich hingegen nicht belegen. 

Evidenzlevel 2, Starker Konsens 


Nach Ausheilung einer konservativ behandelten Divertikulitis (i.d.R. 
nach 6-8 Wochen) sollte die Indikation zur Koloskopie in Abhängigkeit 
von klinisch-anamnestischen Faktoren (protrahierter Verlauf, 
persistierende Beschwerden, Alter des Patienten, Bildgebung) gestellt 
werden. 


Die doppelläufige Anlage (d. h. oraler und aboraler 
Darmabschnitt werden ausgeleitet) erfolgt meist dann, wenn 
eine Rückverlegung geplant ist. Die endstän dige 
Stomaversorgung wird eher bei permanenter Sto 
maversorgung bevorzugt (Ausnahme: Hartmann-Operati on, S. 
125). Nach 6-12 Wochen kann i.d.R. der künst liche Ausgang 
zurückverlegt werden. 


Das gehäufte Auftreten von Kolondivertikeln im Sigma sei 
aufgrund der zahlreichen Vasa recta, der hohen intraluminalen 
Drücke und der sich prellbockartig vor dem Rektum 
brechenden peristaltischen Wellen zu erklären. 


Die Divertikulitis ist eine entzündliche Veränderung von 
Kolondivertikeln. Begünstigt wird dies dadurch, dass durch die 
Herniation die mitgeführten Blutgefäße komprimiert werden, die 
prolabierte Schleimhaut lokal minderversorgt ist und ein verengter 
Divertikelhals zur längeren Retention von keimbelastetem Stuhl im 
Divertikellumen führt. 


Definition 


Chronische Entzündung der Magenschleimhaut.(Histologische Diagnose 
Ursachen — ABC-Klassifikation 


(5 %): — autoimmun 


Die Belegzellen 
(Parietalzellen) sind verantwortlich für die Produktion der Magensäure und des Intrinsic-Faktors und befinden 
sich im Magenfundus bzw. -korpus. 


- Folgen: Achlorhydrie (=Anazidität — Erhöhtes Risiko für 
(>Erhöhtes Risiko fü 
( 


angel an Intrinsic-Faktor 


gramnegative Stábchen). 
- Folgen: Hypochlorhydrie {Keine |\ chlorhydrie) und intestinale Metaplasien (> Erhöhtes Risiko 
für Magenkarzinome und MALT-Lymphome) ee ee ee 
- Lokalisation 
O Typ-C-Gastritis (30 %): — chemisch 
- durch Gallereflux (häufig beim operierten Magen) ode 
- Folgen: Erosionen und Ulzera der Magenschleimhaut, Hypochlorhydrie, ggf. Metaplasien 
(> Erhöhtes Risiko für Magenkarzinome, jedoch weniger ausgeprägt als Typ A und Typ B) nn 
Klinik Dm 
> Häufig keine Symptome 
> Evtl. epigastrische Schmerzen (Nüchternschmerz, aber auch postprandialer Schmerz móglich), 
Übelkeit, Völlegefühl, Aufstoßen 
> Typ-A-Gastritis ` Bei schwerem Vitamin-B12-Mangel (Trias aus hämatologischer, neurologischer und 
gastrointestinaler Störung). Ggf. andere Autoimmunerkrankungen in der Anamnese: Z.B. Hashimoto- 
Thyreoiditis 
> Typ-B-Gastritis : Relativ häufig erst durch Blutung bei Ulcus ventriculi oder duodeni symptomatisch 


> Typ-C-Gastritis : Verursachende Medikamente (NSAR, zusätzliche Einnahme von Glucocorticoiden und/oder 
SSRI). i 


Diagnostik 


fiir histologische Untersuchung (Entnahme von mindestens 


ewebepartikeln getrennt aus Korpus und Antrum) und fiir Urease-Schnelltest im Rahmen 


der HP-Diagnostik. 


> Helicobacter-pylori-Diagnostik: 
: ER endoskopischer Biopsien (ERSTE D 


- Nichtinvasive Verfahren (Stuhl-Antigentest, Harnstoff-Atemtes, 
> Labor: e H 


- mikrozytäre Anämie (bei chronischer Blutung), (bei Vit-B12 Mangel) 
- Bei Typ-A-Gastritis evtl. Bestimmung vo sowie gegen 


Belegzellen und/oder Intrinsic-Faktor im Serum. Typ A 
Die Diagnose einer chronischen Gastritis darf nur in der Zusammenschau aus endoskopischem und 
histopathologischem Befund (inklusive HP-Diagnostik) gestellt werden! 


Therapie 
> Typ-A-Gastritis: 


arenteral 
* endoskopische Kontrollen erhóhte Karzinominzidenz). 
> Typ-B-Gastritis: be ingen 
- Obligate Indikationen : Gastroduodenale Ulkuskrankheit, MALT-Lymphom 
- Fakultative Indikationen : Symptomatische Typ-B-Gastritis, HP-Nachweis bei geplanter 
Dauermedikation mit NSAR 
* bei intestinaler Metaplasie endoskopisch 
Karzinominzidenz). 
> Typ-C-Gastritis: PPL (Orgel A hg 10-0) 
e Noxenkarenz (NSAR, Nikotin, Alkohol) MCD, Don 
* Bei symptomatischem Gallereflux evtl. Prokinetika 
* Bei NSAR-Einnahme : Indikation überprufen, gà 


Komplikationen (Siehe : Folgen) 


(erhóhte 


. absetzen oder Kombination mit PPI. 
Gb u 


de 


ue Colestyramin und Colesevelam binden 


irreversibel Gallensäuren im Dünndarm 


Akute Gastritis - 


Definition 

> Akute Entzündung der Magenschleimhaut 

Ursachen 

» Sepsis, Schock, postoperativ, nach Verbrennungen und Traumata u. a. 
b Alkohol, Medikamente (v. a. NSAR), Sáuren, Laugen. 

» z. B. im Rahmen einer akuten Gastroenteritis. 


Klinik 


> Epigastrische Schmerzen. 

> Appetitlosigkeit, Übelkeit, Erbrechen. 

> Bei erosiver Gastritis mit Blutung: Symptome einer oberen gastrointestinalen Blutung. 
e * SS 

Diagnostik 

> Bei kurzdauernder unkomplizierter Symptomatik Verlaufsbeobachtung. 


> Bei Eb bzw. rezidivierenden Beschwerden oder Blutung: Gastroskopie 


Therapie 

> Allgemeinmafnahmen: Alkohol- und Nikotinkarenz, passagere Nahrungskarenz 

oder Schonkost, Überprüfung der Medikation. 

> Leichte Fälle heilen spontan ab, bei Beschwerden Antazida 

> Schwere Fälle mit ausgedehnten Erosionen: H2-Blocker oder Protonenpumpenhemmer. 
> Bei oberer gastrointestinaler Blutung (Siehe). 

> Bei Helicobacter-pylori-Nachweis Eradikationstherapie. 


Abstract 

Beim MALT (Mucosa Associated Lymphoid Tissue)-Lymphom handelt es sich um ein B-Zell-Non-Hodgkin-Lymphom mit meist niedrig- 
malignem Verlauf. Atiologisch geht der Erkrankung oft eine Typ-B-Gastritis mit Helicobacter-pylori-Infektion voraus. Außer 
unspezifischen Allgemeinsymptomen (Bauchschmerzen, Schwáchegefühl) sind klinisch nur eine Anämie und i in einigen Fállen eine 
zu erwarten. Die Diagnose wird mit den in der Osophago astro odenoskopie gewonnenen Biopsaten anhand der 


(Infiltrate mittelgroBer : gesichert. Therapeutischigibtreseine 


Gastroduodenale Ulkuskrankheit T 


Definition 
- Ulzerierender Gewebedefekt im Bereich der Wand des Magens bzw. des Duodenums. 
e Ulkus: Gewebedefekt, der die 


e Erosion: Oberflächlicher Gewebedefekt mit noc 
(KUleus duodeni 2—3x häufiger als Ulcus ventriculi. 
Atiolo gie 


n (=HP-posititive Ulkuskrankheit) 


Am A haufiasten kel Sch ein gastroduodenales Ulkus auf dem Boden einer chronischen 


Typ-B-Gastritis (HP-positives Ulkus). Bei >90% der Patienten mit duodenalem Ulkus (= Ulcus 


duodeni) und bei ca. 75% der Patienten mit Magenulkus (= Ulcus ventriculi) ist die Magenschleimhaut mit HP 
besiedelt. 


- Risikofaktoren : Einnahme nichtsteroidaler Antirheumatika (NSAR) SAR), insbesondere in 
Kombination mit Glucocorticoiden. Nikotin, Alkohol. Alter >65 Jahre — 

- Selten: Hyperparathyreoidismus, Zollinger-Ellison-Syndrom (Gastrinom) 
EEE, o etc. Therapie: Stressulkusprophylaxe 

Klassifikation a in 

e Ulcus ventriculi : Lokalisation meist kleine Kurvatur oder Antrum 

e Ulcus duodeni ` Lokalisation meist im Bulbus duodeni, gehäuft bei Menschen mit 

der SCH 
athophysiologie 
Anatomie des Magens 


Kardia. Fundus. Korpus. Antrum. Pylorus 
Physiologischer Magensaft d 4 
e  Belegzellen (=Parietalzellen): Bildung von Salzsäure (HOCH and ed Faktor (Uv) 
e Nebenzellen : Bildung von protektivem Schleim 
e Hauptzellen: Bildung von Pepsinogen 
e Regulation der Sekretion 

. Histamin und Gastrin : Stimulation der Belegzellen 

e  Prostaglandine : Stimulation der Nebenzellen und Hemmung der Belegzellen (protektiv) 


Symptome/Klinik 
e Epigastrische un typischerweise als bohrend oder dumpf empfunden. 
Besserung durch Antazida. ge 


e Ulcus ventriculi ` Schmerzen unmittelbar nach Nahrungsaufnahme oder 


Schmerzen unabhängig von Nahrungsaufnahme 
e Ulcus duodeni : Nüchternschmerzen (insbesondere nachts). Linderung 
der Schmerzen durch Nahrungsaufnahme 
e Atypische Symptome : Übelkeit, Erbrechen, Völlegefühl, Aufstoßen 
e Evtl. Blutungszeichen (Anämie, Hämatemesis, Meläna) 
e Asymptomatische Verläufe sind möglich 


Verlaufs- und Sonderformen 
. Icus Dieulafoyy Seltene Erkrankung. Schleimhauterosion aufgrund einer submukósen Arterie zu 


Blutungen ihren kann. Beim Dieulafoy-Ulkus handelt es sich um eine solitäre Schleimhautläsion auf dem Boden einer 


Polus craniatis 


| = D 
Ba 


Saccus 
digestorius 


Duodenum " 
Canalis 


egestorius 


Sphincter 
antri Polus caudalis 


1 H Angiodysplasie der Magenwand mit nachfolgend schweren gastralen Blutungen. 
Diagnostik Angiodysplasie der Ma genwanc g J : 


Mehrere Biopsien : 2x Magenantrum (an kleiner und großer Kurvatur) und 2x Magenkorpus 


(kleine und groBe Kurvatur). 
von Biopsien) 

- Histologie mit Fárbung und direktem mikroskopischen Nachweis 

- Urease-Schnelltest mit Nachweis einer Ammoniakbildung durch Urease des HP 


Zelltypen des Magens 
Zytoplasma © Basophil t 


Aktivierung , Durch@ cetylcholir)(über muscarinerge 
Cholinozeptoren und@Gastrin ) 


Sekret Pepsinogene [1 
H 


Funktion |, Spaltung der mit der Nahrung aufgenommenen 


Proteine 


* Blass 


* Kontinuierliche 
Produktion 
PG 


* Mucine 


(Glykoproteine) 


. schien eines 


Incisura cardiaca 


Curvatura minor 


Incisura angularis 


Parietalzellen (7 Belegzellen) 


Azidophil LJ 


Durch Acetylcholin (über muscarinerge Cholinozeptoren), 


Curvatura major 


Oesophagus 

Pars cardiaca 
Fundus gastricus 
Corpus gastricum 
Antrum pyloricum 
Canalis pyloricus 


Pylorus 
IS Duodenum 


Wenn HP-negativ und keine NSAR-Einnahme 


e Bestimmung vo Bei Gastrinom (Zollinger-Ellison-Syndrom) stark erhöht 
e Bestimmung vo nd Parathormon: Bei primärem Hyperparathyreoidismus erhöht 


Therapie 


Medikamentöse Therapie 


HP. e wenn HP-positiv 
e Indikatio 
e Ulcus ventriculi: Eradikation bei zwei positiven HP-Tests 
(z.B. Histologie und Urease-Schnelltest) 
e Ulcus duodeni: Eradikation bei einem positiven HP-Test 
e Durchführung: Protonenpumpeninhibitor in doppelter Standarddosis + 2 Antibiotika 
über 7-14 Tage, anschließend weitere Gabe eines PPI in Standarddosierung 
©) Resistenzsituation : Clarithromycin (10%), Metronidazol (35%), Amoxicillin (keine Resistenzen) 


Erstlinientherapien zur Helicobacter-pylori-Eradikation 


Französische Tripeltherapie PPI* p.o. 1-0-1 + Amoxicillin 1000 mg p.o. 7-14 
1-0-1+ Clarithromycin 500 mg p.o. 1-0-1 Tage 


Italienische Tripeltherapie PPI + Metronidazol 400(—50 g p.o. 1-0-1 
—bei Penicillinallergie) + Clarithromycin 


Zweitlinientherapie nach Versagen der franz. oder ital. Tripeltherapie od. (witw_fesiterr 


Bismut-Quadrupeltherapie PPI Bismut Kalimsa >Q etracyclin)+ 10 Tage 
Metronidazol (pro Hartkapsel: 140 mg/125 mg/125 — 


— — — mg) p.o. 3-3-3-3 


Vierfachtherapie PPI + Clarithromycin + Metronidazol 4 Tage 
* Amoxicillin 
In letzte Linie 
Fluorchinolon-Tripeltherapie PPI + Levofloxacin + Amoxicillin 10 Tage 
— ee SS zz 


* Omeprazol 20 mg, Pantoprazol 40 mg 


- Nachr4=67WochemendoskopischerKontrollerdessEradikationserfolges, auch um übersehene 
Karzinome auszuschließen! Bei fehlender Indikation zur Kontrollendoskopie Therapiekontrolle mittels 
Harnstoff-Atemtest und Stuhlantigentest 

HP-negativer Ulcus 

e  Noxenkarenz (NSAR, Nikotin, Alkohol). Stressabbau 

e  Protonenpumpeninhibitoren 


Interventionelie:Dherapie (bei Blutung) ) 
e Endoskopische Blutstillung: Unterspritzung, Clip, Fibrinkleber etc. 


Operative Therapie 

e bei Komplikationen (endoskopisch nicht beherrschbare Blutung, Perforation) oder 
Karzinomverdacht 

 Magenteilresektion (nach Billroth) 
it G eer ie oder G - : 


Vagotomie 

e Trunkuläre Vagotomie: Durchtrennung von Nervus vagus (N.X) im Bereich des distalen 
Osophagus ee dio 

e Selektive Vagotomie: Durchtrennung der Fasern des Nervus vagus (N.X), die den proximalen 
Magenanteil innervieren. 


e  Postvagotomiesyndrom (Magenentleerungsstörungenffrühes Sättigungsgefühl, Aufstoßen, 
Inappetenz und Refluxbeschwerden). Die Therapie ist symptomatisch 


2 


aktuel nur noch in SES Er oder zur 
Ee fortgeschrittener Tumorleiden 
endet. 
2 Indikationen 


distales Magenkarzinom 
Gastroduodenale Ulku 
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3 Vorgehen 
Die distolen Grën werden reseziert, der 
Magenstumpf wird mit dem Duodenumstumpf End-zu-End 


Die Passage der Nahrung durch das Duodenum wird also 
erhalten. 


Magenteilentfernung (Billroth I) 
Linkes Bild: Resektionsbereich (transparente Fläche) mit proximalem (grüne gestrichelte Linie) und distalem (violett gestrichelte Line) Resektionsrand. Zusätzlich erfolgt die 


Práparation des Duodenums (rot gestrichelte Linie) mit Herauslósung aus dem Retroperitonealraum. Rechtes Bild: Nach der Resektion erfolgt die Anlage einer End-zu-End- 
= Gastroduodenostomie (grüne und violette Nahtlinie), für die das Duodenum nach Präparation in Richtung Anastomose mobilisiert werden muss. 


© Urheberrechte 


Magenteilentfernung (Billroth II) 


1. Magenteilresektion (transparente Fläche) und blinder Verschluss des verbleibenden Duodenalstumpfes (violette Naht). 
2. Seit-zu-End-Anastomose zwischen erster Jejunumschlinge und Magenstumpf (grüne Naht = Gastrojejunostomie). 
3. Seit-zu-Seit-Anastomose zwischen dem zuführenden und dem abführenden Dünndarmschenkel (blaue Naht = Jejunojejunostomie 


Braunsche Fußpunktanastomose ve 


2 Indikationen 
distales Magenkarzinem 


Ulcus ventriculi 


3 Vorgehen 
Die distalen zwei Drittel des Magens werden abgesetzt, d 


raunsche Fußpunktanastomose 


Die 


er Duodenumstumpf wird blind verschlossen. Eine isoperistaltische Jejunumschlinge wird an den Magen hochgezogen und 


lebensbedrohliche Blutungen treten bei Arrosion der A. gastroduodenalis (U. 
duodeni im Bereich der Bulbushinterwand) oder der A. gastrica (U. ventriculi) auf. 


Komplikationen 


e Starker Blutung bei Arrosion der A. gastro nalis (an der Hinterwand des Duodenums) 
e Therapie: Versuch der endoskopischen B FUTTER Bei Versagen — Operation 
@erforation von Magen/Duodenum 

e Klinik: Plótzlich einsetzender, starker stechender Schmerz, anschließend diffuser 

Bauchschmerz (beginnende Peritonitis) 
e Diagnostik : 
e Tympanitischer Klopfschall 

e  Róntgen-Abdomen im Stehen : Subphrenische Luftsichel 
e Therapie: Notfalloperation 

Magenausgangsstenose (—Pylorusstenose) 
Entartungsrisiko beim Ulcus ventriculi 


Právention 

Rezidivprophylaxe 

e Noxenkarenz (NSAR, Nikotin, Alkohol). Stressabbau 
e Erfolgreiche HP-Eradikationstherapie 
Stressulkusprophylaxe 


e Gabe von PPI oder H?-Blocker 
- Nachteil von langfristiger PPI-Gabe: Evtl. erhöhtes Risiko für Pneumonien und gastrointestinale | 
P resa 


Protonenpumpenhemmer 
Wirkung 


Hemmung der H/K’-ATPase der Parietalzellen mit resultierendem pH-Anstieg 
im Magen 
=o Vollständige Suppression der Magensäuresekretion `> ab, 
Nebenwirkung 
e Gastrointestinale Nebenwirkungen (Flatulenz, Bauchschmerzen, Übelkeit, Meteorismus, Völlegefühl) 


e Osteoporose bei langfristiger Gabe . j 
e Schwindel, Kopfschmerzen Bakterielle Besiedlung des Magens 


e Selten irreversible Sehstörungen (vorwiegend bei i.v. Gabe) aufgrund der Säurereduktion: Gefahr 
Indikation von Atemwegsinfektionen 

Ulcus ventriculi und duodeni 

Refluxkrankheit 

Kombinationstherapie bei Helicobacter-pylori-Eradikation 

Zollinger-Ellison-Syndrom 

Gastropathien durch nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR) 

Besondere Indikation: MALT-Lymphom (Stadium I und II) 

Indikation 

e Omeprazol 20 


e Pantoprazol M0 


Gastrinom 
Fur alle GEP-NEN gelten die oben dargestellten Angaben bzgl. der 
allgemeinen Ätiologie, Klassifikation, Pathophysiologie, Symptomatik, 
Diagnostik, Pathologie, Therapie, Nachsorge und Prognose neuroendokriner 
Neoplasien. Im Folgenden werden nur die Details und Besonderheiten des 
Gastrinoms dargestellt. 
Allgemeines [18] 

* Pathomechanismus: Sekreti strin durch Tumorzellen 


Chronische Hypergastrinämie > Magensäurehypersekretion — Peptische 
Ulzera in Pankreas, Magen, Duodenum und/oder Jejunum 
* Dignität: In ca. 60-70% der Fälle 
- Ätiologie 
o Überwiegend sporadisch (75% der Fälle) 
o Im Rahmen eines MEN1-Syndroms (25% der Fälle) 
———— 


* Lokalisation 
eist im Pankreas 


o Seltener auch in Magen oder Duodenum 


Spezifische Klinik 
* Rezidivierende, therapieresistente Ulzera v.a. in Pankreas, Duodenum und 
seltener) im Magen 
* Gastroósophagealer Reflux 
* Diarrhó (insb. Steatorrhó) 
© Ursache: Deaktivierung von Lipasen durch erhóhten Sauregehalt 


Ggf. Symptome eines MEN1-Syndroms 


Spezifische Diagnostik [8] 
«< Gastrin-Bestimmung 
© Durchführung: Mind. einmalige Bestimmung des 


Nüchterngastrinspiegels im Serum 
© Interpretation: Diagnosesicherung bei: 


& Erhöhung des Nüchterngastrinspiegels über das 10-Fache der 
Norm (im Allgemeinen auf >1.000 pg/mL) und 

a Gleichzeitigem Magensaft-pH <2 

* Sekretin-Test 

o Indikation: Bei grenzwertig hohem Nüchterngastrinspiegel und 


einem Magensaft-pH <2 
o Durchführung: l.v. Gabe von 2 U/kg KG Sekretin 


o Interpretation: Test ist positiv, wenn der Serumgastrinspiegel um 


2200 pg/mL ansteigt 
* Bei gesichertem Gastrinom 
o Gendiagnostik: Nachweis/Ausschluss einer MEN1 


& Alternativ: Biochemisches Screening (mind. einmalige 
Bestimmung von Serum-Calcium, PTH und Prolaktin) 
Spezifische Pathologie [8] 

* Bei größeren Biopsaten: Intensivierte Aufbereitung des 
gewonnenen Duodenum-Gewebes 

* Spezifischer immunhistochemischer Marker: Gastrin 


Spezifische Therapie [8] 


© AusschlieBlich chirurgische Resektion, Aicht endoskopisch! ) 
o Ziel: Komplett-Resektion des Primarius inkl. einer 


Lymphadenektomie im sog. Gastrinom-Dreieck [25] 
o Ggf. spezielle Verfahren (bspw. Enukleation eines Gastrinoms 


am Pankreaskopf): Bei sporadischen Gastrinomen abhängig von 
den anatomischen Verhältnissen 

* Symptomatisch 

© Protonenpumpeninhibitoren (in initial hoher Dosierung): Bspw. 


Omeprazol 

o H2-Blocker 

L| Beachte! Ranitidin ı icht mehr indiziert! SieheA Rote-Hand-Brief 
zu Ranitidin 


o Somatostatin-Analoga 


Gastrointestinale Blutung ++ 


Atiologie 

Obere Gi=Biutung G aller File) 

Ursache proximal des Treitz-Bandes (Übergang Duodenum—Jejunum) 

e Uleus ventrieuli/duodeni (m 309 aller Fälle, häufigste Ursache) 

e Osophagusvarizen (Hinweise auf Leberzirrhose oder Alkoholabusus; ggf. Zeichen 


der portalen Hypertension). Mallory-Weiss-Syndrom (Hinweise auf fulminantes 
Erbrechen). Tumoren (Ösophaguskarzinom, Magenkarzinom). Erosive Gastritis bzw. 
erosive Duodenitis. Schwere Ösophagitis, Hiatushernie, Angiodysplasie 
e In5-10% der Fälle findet sich keine Blutungsquelle (z.B. bei einem Ulcus Dieulafoy) 
Untere GI-Blutung - din, Lchlümnortäsen OF de 
Ursache distal des Treitz-Bandes Badan elar dandas e psum 
e  Vaskulüre Ursachen : Hämorrhoiden. Angiodysplasien 
e Tumoren : Kolorektales Karzinom, Analkarzinom. Kolonpolypen. 
Karzinoide des Dünndarms 
e Entzündliche Ursachen : CED (Colitis ulcerosa, Morbus Crohn) 
e Divertikulose 
Klassifikation 
Klassifikation nach Modus des Blutungsnachweises 
e Okkulte Blutung: chronische Eisenmangelanämie 
e Overte (Offensichtliche) Blutung: klinische Blutungszeichen 
Klassifikation der Blutungsaktivität bei gastroduodenalen Ulzera RSgbEurEesE 
Einschátzung des Risikos einer Rezidivblutung. 


Stadium Beschreibung 


Forrest I (AktiveBlutung :((a)Spritzende arterielle Blutung. @Sickerblutung 


Forrest I aktive Blutung : Läsion mit sichtbarem Gefüfstumpf. 
Koagelbedeckte Läsion. (9 Hamatinbelegte Lasion 


Symptome/Klinik 

Allgemeinsymptome 

e Bei chronischen Blutungen = Blutungsanámie : 
"Schwäche, Müdigkeit, 

e Bei akuten Blutungen = Hypovolämischer Schock : Tachykardie. Hypotonie. 
Tachypnoe, Schock, Vigilanzminderung, Oligurie bis Anurie 

Spezifische Symptome 

e Obere GI-Blutung : Hàmatemesis (Bluterbrechen). emp (Teerstuhl), 

ie (Blutstuhl) 


ere Ursachen für Schwarzfürbung des Stuhls : (Nahrungsmittel/(Heidelbeeren, rote Bete, Spinat, dunkle 
Schokolade), (Medikamente)(Eisen- und ee 


e Untere GI-Blutung : Hämatochezie. Meläna 

- Eine Meläna ist bei oberer und unterer GI-Blutung möglich! Zudem sollten auch Blutungen 
aus dem Nasen-Rachen-Raum mitbedacht werden! 

Diagnostik 

Anamnese 

Blutungszeichen. Medikamentenanamnese (NSAR, Antikoagulantien). Voroperationen oder - 
erkrankungen (Leberzirrhose) 

Körperliche Untersuchung 

Symptome der Blutungsanämie. Überwachung der Vitalparameter. Anale Inspektion 

und digital-rektale Untersuchung 


schlingenförmigen Struktur des Bandes den Übergang von Duodenum zu Jejunum im Sinn eines muskulären 
Schließmuskels verengen kann. 


Lig. of Treitz 
(suspensory muscle 
Diaphragm Esophogus of duodenum) 


Supramesocolic 
compartment 


Inframesocolic 
compartment 


Supra and inframesocolic compartments 


Labor 


BB r N Ey (nicht-bei-hochakuter-Blutung). Quick, aPTT, Glucose, Kreat, K+, Na+. 


Apparative Diagnostik 
e (Notfall-)Endoskopic zur Lokalisation der Blutungsquelle: ggf- BA sreilong 
Osophagogastroduodenoskopie (wichtigste Maßnahme zur Lokalisation und Therapie 


einer GI-Blutung). Koloskopie. Nach Stabilisierungder Kreislaufsituation. 

e Bei Verdacht auf Dünndarmblutung bzw. nicht lokalisierbarer Blutungsquelle : 
Kapselendoskopie (Bei Verdacht auf stenosierenden Darmprozess kontraindiziert). „Push- 
and-pull-Endoskopie* E Don Eer, Intestinoskopie). Ggf-angiographische 


- Verfahren (CT, 
e Cave: Hämatochezie und stabiler Patient > Koloskopie zuerst ULL 
Hämatochezie und unstabiler Patient > OGD zuerst 6 Gt 
Therapie 


Allgemeine Maßnahmen 
e Stationäre Überwachung (IMC, ITS) 
e 02-Gabe, 2 periphere Venenzugänge legen 
e Kontrolle und Stabilisierung der Vitalparameter (z.B. Flüssigkeitssubstitution : 
Kristalloide Infusionslósungen bevorzugen, evtl. Bluttransfusion) 
e Transfusionsziele und -grundsätze : 1 Erythrozytenkonzentrat (EK) erhöht den Hb um 
etwa 1 g/dL. Zielwert: Hb um 8 g/dL. 1 Plasmakonzentrat-pro-2-Erythrozytenkonzentrate; 
Systolischen Blutdruck >100 mmHg anstreben. ZVD von 10 mmHg anstreben. 


Bei relevanter Blutung: Intravenóse PPI-Gabe. Notfallendoskopie (zunáchst Gastro-, 
dam Koloskopie) Unferspritzang, Skleroserung, Ligatur oder Kodgulationino 
identifizierten Blutungsquelle (Blutstillung) 

e Bei endoskopisch nicht beherrschbarer Blutung (selten): Chirurgisches 
Vorgehen (Alternativ : angiographische Embolisation) 


Komplikationen 
e Hypovolàmischer Schock 
Anämie 


e Bei Leberzirrhose Gefahr der hepatischen Enzephalopathie 
e Aspirationspneumonie 


Injektionsverfahren: Blutende Läsionen werden mit verdünnter Adrenalinlösung unterspritzt 


Jon del Na 


w Argon-Plasma-Koagulation (APC): Elektrische Energie wird über einen Argon-Gasstrahl (leitfähig) auf das Gewebe übertragen. Die 
Eindringtiefe ist begrenzt, Perforationen sind selten 


W Elektrische Koagulation: Mit mono- oder bipolaren endoskopischen Sonden kann bspw. ein blutender Gefäßstumpf thermisch koaguliert 
werden 


Ikterus und Cholestase ++ 
Definition 


e Ikterus (= „Gelbsucht“): Gelbfärbung von Haut/Schleimhaut und Skleren durch 
Bilirubinablagerung 
o Sklerenikterus: Bei Serumbilirubinwerten >2 mg/dL 
o Hautikterus: Bei Serumbilirubinwerten >3 mg/dL 
e Pseudoikterus: Farbstoffablagerungen, z.B. durch übermäßigen Karottengenuss 
(= falscher Ikterus —^ DD) 


der Leber (obstruktive intrahepatische Cholestase) als auch zwischen Leber und 
Duodenum (obstruktive extrahepatische bzw. posthepatische Cholestase) 
Atiologie 
GbFD 


o Ineffektive Erythropoese (z.B. perniziöse Anämie) 


o Nicht-obstruktive Cholestase 


Hepatitis (z.B. viral, autoimmun, alkoholisch) 
EC 
Stauungsleber 
Primär Gilfars Cholangitis 
Obstruktive Cholestase 
Lebertumoren (z.B. hepatozelluläres Karzinom, Metastasen, cholangiozelluläres 
— 

Karzinom) 

* Intrahepatische Gallensteine 
. Primärsklerosierendo Cholangitis 


—I « obstruktive posthepatische Cholestase) 


Pankreaskarzinom, Gallengangskarzinom) 
ostoperativ, entzündlich) 


o 


„Ein Ikterus muss nicht zwangsläufig mit einer Cholestase einhergehen, sondern kann auch 
prahepatische Ursachen haben. Umgekehrt schliefit ein fehlender Ikterus eine Cholestase nicht aus, da 
bspw. im Frühstadium einer Cholestase mitunter noch kein Ikterus auftritt!“ 


Pathophysiologie 


s hat für den Kórper keinen weiteren Nutzen und muss 
ausgeschieden werden, hóhere Konzentrationen kónnen sogar toxisch wirken. 

Bilirubin-Stoffwechsel : 

(1) Ham entsteht beim Abbau des Hàmoglobins in der Milz und im Knochenmark 


(2) Es wird in Makrophagen zu unkonjugiertem Bilirubin aufgespalten und an Albumin gebunden mit dem Blut 
r Leber transportiert. 
s piii: C kann anschließend mit der Galle ausgeschieden werden. 


(4) Ein Teil von konjugiertem Bilirubin tritt vorübergehend in die Blutbahn. 


> Das über die Galle in den Darm gelangte Bilirubin wird durch Bakterien dekonjugiert und dann zu 


(6) Urobilinogen wird zu einem Teil mit dem Stuhl ausgeschieden, wobei es in das braun 
umgewandelt wird. 


(7) Ein anderer Teil des Urobilinogens wird jedoch im Darm resorbiert und verlässt den Körper auf zwei Wegen: 
(8) Der Großteil wird erneut über die Leber ausgeschieden (enterohepatischer Kreislau 
en. 


zu 
(3 


(9) Ein kleiner Teil wird über den Urin ausgeschieden, wo ein Teil davon in das gelb 


Lokalisation 
Prähepatisch 


Intrahepatisch 


Posthepatisch 


= 


Pathologie 


Nicht-obtruktive Cholestase 


ZB: 

e Hepatitis 

e Leberzirrhose 

e Stauungsleber 

« Primär biliäre Zirrhose (PBC) 
« Zystische Fibrose 


Mechanisch-obstruktive 
Cholestase 


ZB: 
e Lebertumoren Ikterus 
« Intrahepatische Gallensteine 
« Primär sklerosierende Cholangitis 
(PSC) 


ZBE 

« Choledocholithiasis 

e Entzündliche Prozesse 
(z.B. PSC) 

e Fehlbildungen der 
Gallenwege 

* Tumoren 
(z.B. Pankreaskarzinom) 

« Gallengangsstrikturen 


Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase-Mangel 
von lateinisch: faba - Bohne 
Synonyme: Favismus, G6PD-Mangel, G-6-PDH-Mangel 
Englisch: Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency, G6PD deficiency, favism 
Inhaltsverzeichnis 
1 Definition 
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5.1 Neugeborenenikterus 
5.2 Akute hamolytische Anämie 
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7 Differenzialdiagnostik 
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1 Definition 


2 Epidemiologie 
Der G6PD-Mangel kommt häufig in tropischen und subtropischen Ländern (Afrika, Südeuropa, 
mittlerer Osten, Südostasien und Ozeanien) vor. Vermutlich sind weltweit mindestens 400 


vorliegendem G6PD-Mangel eine Hämolyse aus. 
3 Genetik 


häufige Varianten sind: 
Defektvariante A: Restaktivität der G6PD von 5 bis 15 % der Norm; kommt in der 
afroamerikanischen Bevölkerung in den USA, in Westafrika und in Südeuropa vor 
Mediterrane Defektvariante: Restaktivität auf unter 1 % der Norm; insbesondere an den 
Küsten des Mittelmeeres, im mittleren Osten und in Indien 
G6PD Vianchan und G6PD Mahidol: In Südostasien 
G6PD Canton: In China 
G6PD Union: Weltweit 


4 Pathophysiologie 


um. 
Da die Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase in Erythrozyten die einzige Quelle für NADPH darstellt, 
führt eine verminderte Enzymaktivität zu einem fehlenden Schutz der Erythrozyten gegenüber 


SKi EE EE E 
Träger eines G6PD-Mangels sind meist asymptomatisch, besitzen jedoch ein erhöhtes Risiko für 
oxidative Substanzen ausgelöst wird. 

5.1 Neugeborenenikterus 

Der Neugeborenenikterus auf Grundlage eines G6PD-Mangels zeigt sich meist erst am zweiten oder 


5.2 Akute hämolytische Anämie 

Eine akute hämolytische Anämie kann beim G6PD-Mangel durch verschiedene Situationen 
ausgelöst werden: 

Genuss von bestimmten Nahrungsmitteln: Saubohnen (Favabohnen), Erbsen, Johannisbeeren 


Einnahme von bestimmterl(Medikamentenz) 
Malariamittel: Primaquin, Chloroquin 


Personen mit der Defektvariante A noch Restaktivität zeigt, sodass die Krise überwunden werden 
kann. Bei Erkrankten mit der mediterranen Defektvariante dagegen ist der Mangel an 
funktionsfähigem Enzym in der Regel viel stärker ausgeprägt, sodass es unter Umständen zu einer 


6 Diagnostik 
Die Anamie ist meist Als Zeichen einer extravasalen 


den Erythrozyten: 


WH Relative Enzymaktivität (in % 


O normal) Klinik 

, chronische hämolytische 
1 vermindert Anämie 
2 <10% schwerer G6PD-Mangel 
3 10-60% mäßiger G6PD-Mangel 
4 normale Aktivität (60-100%) kein G6PD-Mangel 


gesteigerte Aktivität (> 


: 110%) 


kein G6PD-Mangel 


7 Differenzialdiagnostik 


8 Therapie 

Eine kausale Therapie gibt es derzeit (2019) nicht. Die Behandlung besteht daher in der 
Vermeidung der oben genannten Auslöser. Die Lebenserwartung unterscheidet sich 
dann nicht von gesunden Menschen. 

Zur Behandlung einer akuten hämolytischen Krise bei G6PD-Mangel wird in Einzelfällen 
Haptoglobin eingesetzt, wobei der therapeutische Effekt umstritten ist. Im Gegensatz 
zur hereditären Sphärozytose besteht kein Hinweis auf einen selektiven Zelluntergang 


vorteilhaft sein. 


Unkonjugiertes Konjugiertes 
Bilirubin Bilirubin 


Aufnahme 

Konjugation 

mies 

Abfluss INS ch Uro- e 
N 2 bilinogen ~ 

OA 


d OÖ! Sterco- 


| - bilinogen 
Knochen T 
aa ue f 
© Unkonjugiertes Bilirubin Q Urobilinogen [ 
& Konjugiertes Bilirubin (2 Albumin 


Begleitsymptome (bei cholestatischen Erkrankungen) 
Du Oca e e ce 0 


eizung der peripheren Nerven wegen Retention von Gallensáuren) 
durch Fettmalabsorption; die Galle ist zur Emulsion der Lipide notwendig) 


Diagnostik 
e Anamnese: Medikamente, frühere , Alkoholabusus | 


e Klinische 


o Alkalische Phosphatase (AP) 
o Gamma-Glutamyl-Transferase (y-GT)t 


o Bilirubin} (Die Differenzierung in indirektes und direktes Bilirubin hilft bei der weiteren Eingrenzung 
der möglichen Ursachen) 


* Transaminasen (AST = GOT, ALT = GPT) 
o De-Ritis-Quotient (AST/ALT): Erlaubt die Einschätzung der Schwere einer 


(ALT befindet sich im Zytoplasma, AST in den Mitochondrien der Hepatozyten. Der 
Zytoplasmainhalt wird bereits bei einer geringeren Schadigung in das Serum freigesetzt als der Inhalt der 
Mitochondrien. Daher überwiegt erst bei schwerer Leberzellschädigung das AST gegenüber dem ALT) 


ar nings poco me 
(Achs QUANG pereum lo YQ 


CAUSAS fos ALT 


Ae 
Z6 


Hamolysezeichen 

: : Es wird nur das freie ungebundene Haptoglobin 

gemessen; dieser empfindliche Parameter ist bei Hamolyse erniedrigt, 
weil Haptoglobin frei gewordenes Hamoglobin bindet 

© Die Erniedrigung tritt i.d. R. nur bei intravasaler Hamolyse auf! 

o Erkrankungen, bei denen die Anamie auf einem Abbau der 
Erythrozyten in der Milz beruht (extravasale Hamolyse), gehen nur 
bei hamolytischen Krisen mit einer Erniedrigung des Haptoglobins 
einher 

m Extravasale Hamolyse: Überwiegend immunhámolytische 
Anamien, einige korpuskuläre Anämien 

u Intravasale Hamolyse: Mikroangiopathische hamolytische 
Anamien, einige korpuskuläre Anämien 

© CAVE! Erhöhte bzw. "falsch-normale" Haptoglobinwerte bei 

Vorliegen einer Entzündungsreaktion 
: Unspezifischer Parameter, der einen erhöhten Zelluntergang 
(wie z.B. bei der Hämolyse) widerspiegelt 
: Das bei der Hämolyse frei werdende Hamoglobin 
wird zu (indirektem) Bilirubin abgebaut, welches in der Leber (zu 
direktem Bilirubin) konjugiert werden muss 
© Durch die erhöhten Spiegel kann es zum hämolytischen Ikterus 


kommen 
© Urobilinogenurie 
: Unreife Erythrozyten, die aufgrund einer 
kompensatorischen Erythropoese reaktiv vermehrt im Blut zu finden sind 
* Gof 
© Brauner Urin aufgrund einer Hamoglobinurie 


Gelbe Bindehäute 
(Ikterus) 


Mundwinkel- 
Rhagaden 


Lackzunge 


Ausfall der 
Achsel- und 
Schambehaarung 


stbildurg 
(Gynükomastie) 


blutige 


Kratzspuren 


Rotfarbung 
der Handteller 
Aszites (Bauch: 
wasserswcht) 


Schrumpfung 
der Hoden 


Nabel- und 
Leistenbruch 


Labey2ore host, 


Ho 2 Spez und Sensitivität zur Unterscheidung der Cholestaseformen: 


Shivwy ) See Tumore ^ 


o Gestaute Gallenwege 


*  Extrahepatisch: Dilatierter DHC (Ductus hepatocholedochus), ggf. Double- ——D 


Duct-Sign ` LO S Arot duct sim dilatare + loss of Siok id - 
* Intrahepatisch: Doppelflintenphänomen (Dilatation der intrahepatischen Gallenwege) 
o Ggf. Stauungsursache wie Steine, Tumoren, Cholangitis 


o Fehlen der o.g. Stauungszeichen 


Gef. Nachweis der Grunderkrankung (z.B. Leberzirrhose) ku” Morbus Gilbert- 
: 5 el SE ii — Meulengracht ` ` 
wie CT, MRCP, ERCP Je nach Klinik ist eine Stórung des 


Bilirubinstoffwechsels. Sie 


führt zu einer leichten 
hapatise e Hyperbilirubinämie. 


SH eee ` mn) d Geesen 
o hepatische Aufnahme (Medikamente) zu. 
o epatische Konjugation (M. Meulengracht) 


e abisch, Post hepetisch 
o AST, ALT } ere in Cine p 


o AP, y-GT | : Cholestase 
e  Gallenwege in Sono normal : Intrahepatische Cholestase 
e Gallenwege in Sono erweitert : Extrahepatische Cholestase 


Genese Stuhl- Indir Dir Bili Bili im Urobilinogen im Urin Weitere 
farbe Bili im im Urin wegweisende 
Serum Serum Befunde 


Prahepatischer Ikterus Dunkel em Normal Normal 11 (kein dunkler Urin) = 
(normal) 


Intrahepatischer Ikterus Hell (D e Normal oder 7 
dunkler - Cholestase- 


dunkel Urin) parameter? 


Posthepatischer Ikterus 


Normal @ Normal - Gestaute 
(= obstruktive Gallenwege 
Cholestase) er > 


he Erkrankungen : Urtikaria. Ekzem. 
nte : Opioide. ACE-Hemmer 
; Parasiten z.B. Skabies) 
| ngen : Diabetes mellitus. Hyperurikämie 
Ard Niereninsuffizienz mit Urämie 
| : Eisenmangelanämie 
: Polyneuropathie 


Behandlung je nach ursáchlicher Erkrankung 


e Therapie des cholestafischen Pruritus: cum cos der intestinalen 
Gallensäureresorption) ; : 
Vind Colllinté-e, in Dvandarm ac] 


Abrupt loss of bile signal at 
the distal portions of the 
common bile duct & 
pancreatic ducts with mild 
dilatation of their proximal 
portions (giving rise for the 
characteristic double duct 
sign) and to less degree the 
central intra-hepatic biliary 
radicles. 


Querschnittbild durch den linken 
Leberlappen. In der Mitte mehrere 


,Doppelflintenphanomene” als Zeichen 
SEET 
eines Gallestaus. Es liegt eine obstruktive 
Cholestase vor. 


Komplikationen 
e Komplikationen der jeweiligen Grunderkrankung 


e Komplikationen der Cholestase : Hepatomegalie (Gallenrückstau) 


e Bei Neugeborenen : Gefahr eines Kernikterus | 
a IUE (hereditar) 
Indir. BLB 1: Konjugationsstórung (Meulengracht, Crigler-Najjar) 


¢ Dir. BLB 1: Transportstórung (Dubin-JohnSon-Sd, Rófor-Sd) «ehr Alba, Loin m cdi 
Morbus Gilbert (Morbus Meulengracht) 


e Ätiologie : Gering verminderte Aktivität des Enzyms Glucuronyltransferase (gering gestórte 
Konjugation) 


Auslösende Faktoren : Körperliche Anstrengung, Fastenperioden, Alkoholkonsum 
Diagnostik : Indirektes Bilirubint (Sonst normale Blut-/Leberwerte), Nachweis der Mutation 
mittels PCR (orati) Fasteniese  Nikotenscmre test (iy > * Bitkin ) 

e Klinik : Ikterus. Evtl. Inappetenz oder Schlappheit 

Crigler-Najjar-Syndrom 

LJ 


Aktivität der Glucuronyltransferase stark vermindert (stark gestörte Konjugation) 


| Morbus Gilbert 
ege P 
Crigler-Najjar- 
Syndrom 
= AC A 7? Unkonjugiertes__ 
en Konjugiertes 0. 4 g. Bilirubin E ‘Bilirubin 
ze Bilirubin Ee ` 
> Konjugation 
» 23 DH 
qa u kt rm Sa 
——À "ie LI ( 
= a e =., 
C i , | = 
— | 
~ Om Rotor-Syndrom 


D | 
Organo-Anion-Transporter (OATP) 


Da Bilirubin aber wasserunlöslich ist, wird es im Blut an Albumin gebunden transportiert. Diese Form von Bilirubin wird als indirektes 
(unkonjugiertes, wasserunlösliches) Bilirubin (IBIL) bezeichnet. 


In der Leber wird Bilirubin dann wasserlöslich gemacht (an Glucuronsäure gebunden). Diese Form des Bilirubins wird als direktes (konjugiertes, 
wasserlösliches) Bilirubin (DBIL) bezeichnet. 


Prähepatischer Ikterus 


Ursache Labor 


Stuhl 


Labor 


durch bei der Hämolyse frei 

werdendes Hämoglobin ist 
das Haptoglobin im Blut 
erniedrigt; es bildet einen 


Komplex mit Hb, um in die H ämolyse 


Leber aufgenommen zu 


Konjugation bis zur 
maximalen Kapazitätsgrenze 
gesteigert 


enterohepatischer" * , 
Kreislauf Wi 


nicht wasserlöslich -> renale Ausscheidung 


Reabsorption nicht magl. 


erhöht 


Konzentration ei e [direktes konjugiertes) Bilirubin | 


Konjugation, dadurch verstärkte 


Ausscheidung von direktem Bilirubin mit wasserlöslich -> renale Ausscheidung mögl. 


nachfolgend verstärkter Reabsorption da direktes Bilirul 
Dem Eug 
braunen Stercobilin 
abgebaut wird entsteht im Darm aus direktem Bilirubin 


Reabsorption im enterohepat. Kreislauf 
wasserlóslich -> renale Ausscheidung mógl. 


Intrahepatischer Ikterus 


Ursache Labor Urin Stuhl 


unterschiedlichster Art 
(z.B. Virushepatitis, 
Zirrhose, Alkohol u.v.m.) 


"lvo nto mia SC 


iol 


Labor 


durch Zellscháden und - 
nekrosen steigen die U rsachen 
Transaminasen im Blut an sind vielfaltig; entscheidend ist die 
direkte Schädigung der 
Hepatozyten, etwa durch: 


durch die Schädigung der durch die Schädigung der 
Hepatozyten ist auch die Hepatozyten ist die (Virus)hepatitis 
Exkretion des direkten Konjugation vermindert; Leberzirrhose 
Bilirubins vermindert; dadurch Anstieg des Alkohol g 


indirekten Bilirubins Medikamente 
Toxine, Pilze o.a. Substanzen 
M. Wilson (Kupferablagerung) 
Hämochromatose (Eisenablagerung) 
u.v.m. 


dadurch Anstieg des 
direkten Bilirubins 


Ausscheidung von 
direktem Bilirubin 
erniedrigt 


Kreislauf . 
nicht wasserlóslich -» renale Ausscheidung 
nicht mögl. 


wasserlóslich -> renale Ausscheidung mögl. 


Reabsorption 
erniedrigt 


nur direktes serlóslich 


und kann somit über die Niere in den 
Urin ausgeschieden werden; durch die 


erhóhte Kon i ird der Urin da zu 
"re ` direktes Bilirubin im Q [urobiinogen | 


Darm zum braunen 
per Stick nachweisbar Stercobilin entsteht im Darm aus direktem Bilirubin 
abgebaut wird Reabsorption im enterohepat. Kreislauf 
wasserlöslich -» renale Ausscheidung mögl. 


Posthepatischer Ikterus 


Ursache Labor Urin Stuhl 


Choloskase px ameter 


Gallenstein 


Tumor 


Cu 
Tv eec) 
S, Cue os 


Labor 


durch die Cholestase 
sind auch die 
Cholestase-anzeigenden 
Enzyme gamma-GT und 
Alkalische Phosphatase 
(AP) im Blut erhóht 


durch ein Abflusshindernis 

im Gallengangsystem staut 
sich das direkte Bilirubin 

zurück und gelangt ins Blut 


Kreislauf. "M 
. nicht wasserlöslich -> renale Ausscheidung 
T Reabsorption fi Ei 
Ausscheidung von mniedrat nicht mögl. 
direktem Bilirubin SES 
das im Blut stark erhöhte direkte erniedrigt | direktes (konjugiertes) Bilirubin | 
Bilirubin ist wasserlöslich und kann somit 
über die Niere in den Urin wasserlöslich -> renale Ausscheidung mögl. 
ausgeschieden werden; durch die da zu wi 
erhöhte Koi ion wird der Urin direktes Bilirubin im |Urobilinogen | 
Darm zum braunen 
5 á Stercobilin entsteht im Darm aus direktem Bilirubin 
per Stick nachweisbar abgebaut wird Reabsorption im enterohepat. Kreislauf 


wasserlöslich -> renale Ausscheidung mögl. 


Pars abdominalis 


Tu f des Osophagus — 
Milz Duodenum inferior bo? : 
Gallenblase : " (außer Pankreas 
ars superior, i 
Pars superior des. Colon p ) Nieren 
Duodenums transversum | Colon 
descendens ASH 
Jejunum, Colon abdominalis 
lleum ascendens Ureter 
Zákum,- + Colon 
Appendix sigmoideum Rektum bis — | Harnblase — e 
vermiformis zur Flexura 
perinealis Rektum ab 
der Flexura 
perinealis 


d 


Intraperitoneal Sekundär retroperitoneal Primär retroperitoneal Subperitoneal 


Funktion 
Exokrin: Produktion von Verdauungssaften 
Endokrin: Regulation des Blutzuckers Uber Insulin und Glucagon 


Lange 
12-15 cm 


Gewicht 
Ca. 70g 


Sekundär retroperitonal quer im Oberbauch 


Arterielle Versorgung 

Caput: 

e Truncus coeliacus > A. hepatica communis 

— A. gastroduodenalis > Aa. pancreaticoduodenales 


superiores posterior und anterior Exokrine Acini 
* A. mesenterica superior > A. pancreaticoduodenalis 

inferior 

Korpus und Cauda: 

* Truncus coeliacus > A. splenica > A. pancreatica Schaltstück 
inferior / A. pancreatica dorsalis / A. caudae pancreatis / A. pancreatica 

magna 

Venóser Abfluss 

Wv. pancreaticae > V. splenica > V. portae hepatis 

Mögliche Kran Endokrine 


kheitssymptome 
Gürtelfórmiger Bauchschmerz, Blutzuckerschwankungen, Langerhans-Insel 


Fettstuhl, Gewichtsabnahme 


Tr. coeliacus 


A. hepatica communis on 
Rr. pancreatici 


A. gastroduodenalis 
A. pancreatica magna 


A. pancreatica dorsalis 


A. pancreaticoduodenalis A. pancreatica inferior 


superior posterior 


A. pancreaticoduodenalis 


superior anterior A. mesenterica 


Superior 


A. pancreatico- 
duodenalis inferior: 
-R. posterior 

-R. anterior 


ER - 
= W. oesophageales 
ec fo? 


cS — Vv. gastricae breves 
^ V. gastrica sinistra 


' V. gastroomentalis sinistra 
V. cystica e 
Wv. pancreaticae 


V. portae hepatis 


P dee: V. gastrica dextra 
( = V. splenica 
on V. gastroomentalis dextra 
A k \ Ki N " 


Vv. pancreaticoduodenales eld x 
V. mesenterica inferior 


V. mesenterica superior 


V.colica media 
. V. colica sinistra 
V.colica dextra 


Vu jejunales W. sigmoideae 


V.ileocolica 


Wv. ileales V. rectalis superior 


V. appendicularis NS A 


Verdauungsenzyme des Pankreas (Auswahl) 
Proenzym Zu spaltende Nahrungsbestandteile 


Kohlenhydrate 


.- Fette 
e Prophospholipase A 


Proelastase Proteine 
Procarboxypeptidasen 

Trypsinogen 

Chymotrypsinogen 


e Ribonuklease .- RNA/DNA 
e Desoxyribonuklease .- 


P z 
Epdocwa 
Zelltypen der Pankreasinseln 


Zelltyp Anteil Hormon 


A-Zelle 20% Glucagon 


(Alphazelle, a-Zelle) 


B-Zelle 70-80% Insulin ` 


(Betazelle, B-Zelle) 


D-Zelle s% Somatostatin ` 


(Deltazelle, 5-Zelle) 


pP-Zelle 1-2% Pankreatisches Polypeptid. 


Atiologie 
e Gallenwegserkrankungen = „Biliäre Pankreatitis“ (z.B. Choledocholithiasis,..)(: 45° 


e Alkoholabusus = « alkoholische Pankreatitis »: ca.G5%> 


Klassifikation (Atlanta-Klassifikation) me 


«Ohne iokale Komplikationen (Nekrosen) un 


Organversagen) 


oder passagerem Organversagen 
(z.B. Nierenversagen), 


Pathophysiologie 


e  (Autodigestion des Organs durch proteolytische Enzyme > Inflammatorische Reaktion — 
Odeme, Vasodilatation, Blutungen, ggf. Nekrotisierung 
sodılata : SERIOUS 


Symptome/Klinik 
insetzender Oberbauchschmerz. Evtl. gürtelfórmig mit 


e Leitsymptome: 


TOn in den Rücken. Kolikartig bei Gallensteinen 
e Evtl. Fieber, Ikterus | 
e Evtl. Schocksymptomatik 
Diagnostik 
Anamnese 
Schmerzen (OPQRST-Schema) 
Crablersteint, Alha, tcp , TO”, ATO 
Kórperliche Untersuchung 
+ Prall-clastisches Abdomen („Gummibauch“). 
Evtl. T Oligurie/Anurie (Schockzeichen). 


e Evtl. 


e Evtl. Hautzeichen Periumbilikal : 
Flankenregion : Leistenregion : 


e Evtl. EKG-Veränderungen (T-Negativierungen) 


ar (Bei>180 UM, De EL. Verdacht auf eine Pankreatitis), ggf. 


spricht für eine biliäre\Pankreatitis l E 
un pricht für eine alkoholische Pankreatitis 


fou ba hei 


E Ro | 50 


2. 
uem Eos 
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Apparative Diagnostik gu) TU s 


e Abdomensonographie Mittel der 1. Wahl. 


ael 
fe Sew. ts 
Le : Nekrosen, Abszesse, Pseudozysten -> weh 
3e Atiologische Abklärung : Nachweis einer Choledocholithiasis bzw. von 


H 
I0 h 
, erweiterten Gallenwegen (biliäre Pankreatitis) 7» 


eiterführende Diagnostik bei V.a. biliäre Genese 


1 


e ERCP: Weiterführende Diagnostik zur Darstellung des Gallen- und Pankreasgangsystems 
mit gleichzeitiger Interventionsmöglichkeit (z.B. Steinextraktion) 


im Verlauf: Einschätzung des Schweregrades. Nachweis von 
Komplikationen : Nekrosen, Abszesse, Pseudozysten. 


: Nachweis von Komplikationen (Pneumonie, Pleuraerguss, Ileus) 


Aufnahme 


e Parenteral (mind.G YTag)) 
EEN durch Anlage einer Jejunalsonde (Nakrungskarenznichümehrempföhlen) 


e Fetthaltige Nahrung vermeiden 


etika (Metamizol) 


+ PPI (Omeprazol zur Stressulkusprophylaxe) 


bei Cholangitis und/oder infizierten Nekrosen) Fjo btr 


: Antibiotikatherapie und Sofortige ERCP) 


e Bei nicht infizierten Nekrosen: Keine Intervention 


e (Bei Komplikationen (z.B. Arrosionsblutung, Perforation) : absolute OP-Indikation 


Komplikationen 
Lokal 
+  Pankreasabszess : 
e  Entsteht aus einer bakteriellen Infektion der Nekrosen/ Pseudozysten 
e Therapie: Punktion mit Drainage, bei Scheitern Operation mit Nekrosektomie 


SEN e 
2 Mitzinark 

. o mim 

Systemisch 


+ Respiratorische Insuffzienz, Pneumonie 
Prognose 
e Letalitat 

e Unkomplizierte Pankreatitis: 1 % 


e Risikofaktoren für einen schweren Verlauf: Ranson-Score++, Atlanta-Klassifikation 


Kalkulierte antibiotische Therapie der akuten Pankreatitis bei Ein Unlust’, Don Fel 4 lowon lot i a ae 


W Carbapeneme wie z.B.(Meropenem 39/24 h und Imipenem/Cilastatin 500/500mg /24hsind nachweislich wirksam sowie pankreas- und 
nekrosegängig 


Alternativen 
W Kombination aus Ciprofloxacin und Metronidazol 2 


m Kombination aus Oeftiaxon und Metronidazol 
& Kombination aus Piperacilin und Tazobaclam 


Atiologie CDS HM NN CN C e Qe s 
^ SE 


e Idiopathisch ~ Mick Ek 
idea parkiscle Gi 


Symptome/Klinik L wbaëecäedh pt, 116, PCT 
Leitsymptom mit Ausstrahlung in die 
Seiten und in den Rücken 
. Gewichtsverlust. Diarrhó, Steatorrhö (Exokrine Insuffizienz). 
(Endokrine Insuffizienz) 


Diagnostik 
Anamnese und körperliche Untersuchung 
Labor 


e Blut: Pankreasenzym , Amylase, Elastase-1) 1 bei akutem Schub 
e Exokrine Pankreasinsuffizienz 


Bildgebende Verfahren 


. Pankreasyerkalkungen 
e Gg : Kaliberunregelmäßigkeiten und ggf. Steine im Gallen- und 


Pankreasgangsystem 
Therapie 


e en ESSEN m Rauchkarenz 


e Kleine und häufige Mahlzeiten, kohlenhydratreich und fettarm 


e Im Schub: Therapie entsprechend akuter Pankreatitis Ab, Flosickat mle Eeer ; melio WE, wd af keier 


zu den Mahlzeiten 


Komplikationen 
Si Bei symptomatischen Zysten oder 


Komplikationen (Infektion, Kompression, Ruptur) 


Epidemiologie 
Häufigkeitsgipfel zwischen dem 60. und 80. Lebensjahr 
ritthäufigster\ Tumor des Gastrointestinaltrakts (hinter Kolon- und Magenkarzinom) 


WM 


Klassifikation 

e TNM-Klassifikation 

e Stadieneinteilung der UICC (Union for International Cancer Control) 
Symptome/Klinik 


e Mögliche Symptome 


O 
o [Schmerzloser|Ik 
O 
O 
o Courvoisier-Zeichen: Prallelastische, schmerzlose Gallenblase + Ikterus (durch 
Verschluss des Ductus choledochus) 
o Hyperkoagulabilitat (paraneoplastisches Syndrom) 
* Thrombophlebitis migrans (Trousseau-Syndrom) 
= Rezidivierende Thrombophlebitis (Entzündung oberflächlicher Venen) mit 


unterschiedlichen Lokalisationen 
* Ätiologie: Paraneoplastisch (v.a. bei Pankreas- und Bronchialkarzinom), Vaskulitiden,... 


= (Rezidivierende) Thrombosen (z.B. Phlebothrombose, Milzvenenthrombose) 


„Die Symptome können denen einer chronischen Pankreatitis ähneln. Es handelt sich um eine schwierige 
Differentialdiagnose, da bei Karzinomen auch eine Begleitpankreatitis vorliegen kann!“ 


Diagnostik 
Axuamineseund'korperliche Untersuchung CA, wies, mier ziton 


Labor 
e Tumormarker zur VerlaufskontrollefCA 19-9 und CEA) C be magn Ck d aa, AILEY ceh] 


e Evtl. Lipaset bei Begleitpankreatitis 


e Wegweisender Befund: „Double-Duct-Sign“ (Dilatation des Ductus choledochus und 
pankreaticus) 


Ggf. PEI | A 
= Befunde : Raumforderung meist im Kopfbereich des Pankreas, Dilatation der 
Gallenwege (Double-Duct-Sign), Ggf. Lebermetastasen oder Peritonealkarzinose 
o Ggf. ERCP : Double-Duct-Sig. Erweiterung intrahepatischer Gallenwege, irreguläre 

Stenose im Ductus pancreaticus CC 


SC 
—— 


Pathologie 


\denokarzınome (Seltener Insulinom, Gastrinom) 
Differentialdiagnosen 
e Pankreaszyste 
e Pankreasmetastasen: Sehr selten 
e Pankreatitis 


Therapie 


^ adjuvante Chemotherapie (nach RO-Resektion) 


e Pankreaskopfkarzinom 


der Wahl 
=  Pankreaskopfresektion, Duodenu esektion, Resektion von Gallenblase und Ductus 
choledochus sowie Lymphadenektomie, Rekonstruktion durch Roux-Y-Schlinge mit 
Pankreatikojejunostomie, (Duodenojejunostomieund biliodigestive Anastomose 


D easkopfresektion, distale Magenteilresektion ‘Duodenumresektion Resektion 
von Gallenblase und Ductus choledochus sowie Lymphadenektomie, Rekonstruktion 
durch Roux-Y-Schlinge mit Pankreatikojejunostomie,Gastroj ejunostomidyund 


biliodigestive Anastomose 
e  Karzinome des Pankreaskorpus und -schwanzes 


o Pankrea esektion mit 
o (Totale)Duodenopankreatektomie: Vollständige Pankreasresektion und Splenektomie, wenn geringeres 
Resektionsausmaß unzureichend 


Pyloruserhaltende partielle 
Duodenopankreatektomie 


(nach Traverso) 


Duodenum teil reston 
Du denn jvyensstorsie 


Prrtrontork eaten - t oni" ` 


leduchus - (Melon 
~donblase we Dits ieee A 


v Y Vm eege V cdi 
a Y no doo Aale (4 Cd 3 


Partielle Duodenopankreatektomie (nach 
Whipple) 


Hee os Bei fortgeschrittenem oder metastasiertem Pankreaskarzinom 


tomatischen Metastasen, vor allem in Knochen und Gehirn 


ersagen der Schmerztherapie nach WHO- — 


Stufenschema 
e Bei Tumor-bedingter Cholestase 


e Bei Tumor-bedingter Passagestórun 


e Beiexokriner Pankreasinsuffizienz: Substitution pankreatischer Enzyme 
Komplikationen 
. eu ae 
o Peritonealkarzinose 
o Lebermetastasen 
o Seltener Lungen- und Knochenmetastasen 
o Magenausgangsstenose 
o Stenose des Ductus choledochus (Cholestase) 
e Weitere Komplikationen 


o Pankreopriver Diabetes mellitus 
o  Verbrauchskoagulopathie (DIC) 


Prognose 
e 5-Jahres-Überlebenswahrscheinlichkeit 


Appendizitis ++ 
Definition 

e Entzündung des Wurmfortsatzes (Appendix vermiformis) 
e Umgangssprachlich „Blinddarmentzündung“ 
Epidemiologie 

e Häufigste Ursache für ein akutes Abdomen 

e Häufigkeitsgipfel: 10.-30. Lebensjahr 


Ätiologie 


— Entleerungsstörung der Appendix durch: 
e Kotsteine (Koprolithen) 
e Abknickungen 


e a 
Pathophysiologie 
Stadien der Appendizitis 
e Katarrhalisch :(Hyperämie) der Blutgefäße, Ödembildung} reversible Phase 

i A i der Entzündung im Gewebe 


-\entziindliche Veränderungen! der gesamten A ixiwand 


Entzündung, ggf. mit Perforation 


edeckte Perforation mit Perityphlitis, ggf. perityphlitischem Abszess 
e Freie Perforation mit diffuser Peritonitis 
Symptome/Klinik 


e Schmerzwanderung 


e Zunächst diffuse epigastrische/periumbilikale Schmerzen (viszeraler Schmerz) 
e Schmerzwanderung in den rechten Unterbauch nach ca. 4-24 Stunden (somatischer 
Schmerz) 


e Vegetative Symptomatik: Übelkeit, Erbrechen, Inappetenz, Wind- und Stuhi 


e Sonderfille 
e Perforation: Ggf. vorübergehende Schmerzreduktion mit anschließend diffusem 
Bauchschmerz bei Peritonitis 
e Ungewóhnliche Schmerzlokalisation 


. Din Appendix (z.B. retrozökal) 
e ei Schwangeren kann der Schmerz höher lokalisiert sein 


e 
„Leitsymptom ns EE 2 seca im rechten Unterbauch!“ 


Diagnostik 
Anamnese 
e Schmerzen (OPQRST-Schema) 
e Übelkeit, Erbrechen 
D Appetitlosigkeit 
e Änderung der Stuhlgewohnheiten 
e Fieber 


Nozze pun Suste m 


cmt mto 


Schmerzlokalisation 


Somatischer 


Hautschmerz 


Aktivierung e Reizung von e Reizung von Nozizeptoren nD e Direkte Schädigung e Reizung von Nozizeptoren in de nd 
Nozizeptoren der - Muskeln, Gelenke, eines Nerven ` serösen Haten der Organe 


nochen, Bindegewebe) der Gefäße und Hohlorgane 


Schmerzkomponente , Früher und später e Später Schmerz e Jenach Lokalisation e Später Schmerz 
Schmerz der Schádigung früher 
oder spáter Schmerz 
GC e Aö-Fasern e CFasern e Jenach Lokalisation `  C-Fasern 
e C-Fasern der Schädigung ö- 


Fasern oder C-Fasern 


Beispiel e Nadelstich e Muskelkrampf * Diabetische e Gallenkolik 
* Quetschung * Zahnschmerz Neuropathie * Blinddarmentzündung 
* Kopfschmerz e Post-Zoster-Neuralgie 


Weitere Diagnostik wie Blutuntersuchung und Sonographie sind hilfreich, aber 


nicht entscheidend zur Diagnosestellung!“ 


Körperliche Untersuchung 
Allgemeines 


> 


Abdomen : Auskultation, Palpation, Prüfen der Appendizitiszeichen | 


e Druckschmerz im rechten Unterbauch 
e Abwehrspannung 

e  Schmerzauslösung durch Erschütterung los (ass Schmor 
Digital rektale Untersuchung (DRU) 


Temperatur: Axillo-rektale Temperaturdifferenz >21 °C in" EA 


Appendizitiszeichen 


Punkt auf der Linie zwischen rechter Spina iliaca anterior superior 
und Bauchnabel zwischen dem lateralen und mittleren Drittel 

Punkt auf der Linie zwischen beiden Spinae iliacae zwischen rechtem 
und mittlerem Drittel 


Kontralateralei(Loslassschmerz)(im rechten Unterbauch) nach 
en Unterbauchs 


Palpation des li 


e (Rovsing-Zeichen: Schmerzen im rechten Unterbauch durch Ausstreichen 

des Kolons langs des Kolonrahmens in Richtung Appendix 

Douglas-Schmerz: Schmerzen beim Palpieren des Douglas-Raums bei der rektalen 
Untersuchung 
e (Psoas-Zeichen: Schmerzen im rechten Unterbauch durch Anheben des rechten Beines 
gegen Widerstand (Hinweis auf retrozökale Appendizitis) 

Schmerzen in der Flanke nach Fallenlassen des gestreckten, im 
Liegen angehobenen rechten Beines (Hinweis auf retrozökale Appendizitis) 


Laboruntersuchungen 


“a 


Entzündungsparameter 
e Leukozytose (kann bei älteren Menschen fehlen) 
e CRP-Erhóhung 
Bei Peritonitis: Möglicherweise Leukopenie bzw. Thrombopenie als Zeichen der Sepsis 
Urinstatus 
e Die Urindiagnostik ist wichtig zur differentialdiagnostischen Abgrenzung 
von Harnwegsinfekten/Harnleitersteinen 
Es kann aber im Rahmen einer Appendizitis auch zu einer begleitenden Entzündung 
des rechten Harnleiters (häufig mit Begleiterythrozyturie) kommen, sodass ein 
pathologischer Urinbefund keinesfalls zum Ausschluss einer Appendizitis führen darf 
Bei Frauen im gebärfähigen Alter: Schwangerschaftstest 


Bildgebung 


e Appendi um 
ch dar) 


meer V schichten stellen sich wechselnd echoarm und erchorei 
- DD: Appendizitis, Darminvagination, Crohn, Divertikulitis EL 


m die Appendix 
Appendix 


Bei Perforation: Intraabdominelle freie Flüssigkeit 


| 


Douglas-Raum 
! 


/ 
/ 
/ 


/ 
/ 
/ 
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Cef. tertomographie 
Beiu oder schlechten Untersuchungsbedingungen (z.B. Adipositas) 


Differentialdiagnosen 


Gastrointestinale Erkrankungen 

e Gastroenteritis (häufige Differentialdiagnose!) 
e M. Crohn 

e Wurmbefall 

e Divertikulitis 

e Tumoren/Karzinoide 

e Entzündung des 


Pseudoappendizitis 


s bei einer Yersiniose 
à (bei Ketoazidose) 


Gynäkologische PI 
Adnexitis 
e Extrauteringraviditat 
e Stielgedrehtes Ovar (Ovarialtorsion), stielgedrehte Ovarialzyste 
e Ovulationsschmerz 
Endometriose 


Urlo scie Erkrankungen 
e Hamwegsinfekt 

e Auch als begleitende Entzündungsreaktion bei Appendizitis möglich 

e Pathologischer Urinbefund (z.B. Erythrozyturie) schließt Appendizitis nicht aus 
e Urolithiasis 
e Hodentorsion 

eckel-Divertikel 
e Definition: Überrest des embryonalen Ductug 
e Lokalisation: Ileum (meist zwischen 30 


e Symptome/Klinik 
e Oft asymptomatisch und Zufallsbefund bei Laparoskopie/Laparotomie 
+ Schmerzlose blutige Stühle oder schwarzer Stuhl (Teerstuhl) durch 
Magensäureproduktion 
e Bei Entzündung (Meckel-Divertikulitis): Symptome wie bei Appendizitis 
e Pathologie 
e Beica. %: Normale Dünndarmschleimhaut 
e Beica. 4: Ektope Magenschleimhautanteile — Peptische Ulzera mit Entzündungen 
und Blutung möglich 
e Diagnostik 
e Wie Appendizitis/akutes Abdomen 
e Szintigraphie 
e Therapie 
e Bei Kindern: Operative Resektion 
e Bei Erwachsenen: Ggf. operative Resektion, asymptomatische Meckel- 
Divertikel können aber belassen werden 


„Bei Verdacht auf eine Appendizitis, aber sich intraoperativ (relativ) blande darstellender Appendix, 
sollte das Ileum immer auf Vorhandensein eines Meckel-Divertikels untersucht werden!“ 


Therapie 


- Stationäre Aufnahme (Chirurgie) 

- Nahrungskarenz 

- Parenteraler Flüssigkeitszufuhr, ggf. parenterale Ernährung 

- Analgesie (bedarfsabhängig) : Metamizol 1 g i.v. bis zu 1-1-1-1. 
- Ggf. Antibiotikatherapie (z.B. Cefuroxim) 

- Ggf. Thromboseprophylaxe 


„Der Verdacht auf eine Appendizitis rechtfertigt im Regelfall eine operative Therapie!“ 
> Laparoskopisch (Vorteile : kleinere Wunde, diagnostische Laparoskopie móglich) 


1. Einbringen der Trokare (meist drei) 
2. Diagnostische Laparoskopie 
3. Darstellung der Appendix 
DI H H . . | 
4. Präparation und Ligatur der Appendixbasis 
5. Absetzung und Bergung der Appendix (mittels Bergebeutel) | 
6. Bauchdeckenverschluss a 
. einen chirurgischen Zugangsweg zum 
» Offen-konventionell | Abdomen, der meist für eine 
ie. Um conventio! 2 
1. Wechselschnitt im rechten Unterbauch wird. 
i : = 2 Vorgehen 
2. Aufsuchen der Appendix über die Taenia libera des Zókums xiii URN NP E 
3. Präparation und Ligatur der Appendixbasis Schragschnitt angelegt. AnschlieBend 
" werden die Faszien eróffnet und die 
4. Absetzung der Appendix schráge Bauchmuskulatur jeweils in 
5. Versenkung des Appendixstumpfes mittels Tabaksbeutelnaht | Un c ILE 
6. Bauchdeckenverschluss n E 
wird zuletzt noch das Peritoneum 


e Indikationen | 
e Unklare Befunde 
e Ggf. bei länger anhaltenden Beschwerden 
e Ggf. bei milder Appendizitis ohne Anhalt für Komplikationen 
e Vorgehen 
e Bei unklaren Befunden 
e Stationäre Überwachung 
e Bei Befundverschlechterung zeitnahe Operation 


e Stationäre Überwachung 
e Primäre Antibiotikatherapie, z.B. 
mit Piperacillin/Tazobactam oder Cefuroxim 
. Gef. szessdrainage und Intervallappendekto 
e Bei milder Appendizitis 
e Stationäre Überwachung und Antibiotikatherapie 
e Bei Befundverschlechterung Operation 


A 


1.) Rippenbogenrandschnitt 

2.) Transrektalschnitt 

3.) Mc Burney (Appendektomie) 
4.) Medianschnitt 

5.) Pararektal-Schitt 

6.) Leistenschnitt 


ABDOMINAL INCISIONS 


Kocher incision Paramedian incision 


Midline incision Transverse incision 
McBurney incision 
Rutherford- 


ME Morrison incision 
Lanz incision 


Battle incision Pfannenstiel incision 


Komplikationen 


e Hinweise: Persistenz der klinischen Symptomatik über mehr als 24 Stunden, starke 
Infektzeichen 

e Klinik : Nach Perforation kann eine Schmerzreduktion auftreten. Im Verlauf 

generalisierte kann zu einem Leukozytensturz führen) 

Therapie : Appendektomie mit ausgiebiger Spülung der Abdominalhöhle, ggf. Einlage 

einer Drainage und Antibiotikatherapie 

(bei gedeckter Perforation) 

e Abszess in der Umgebung der Appendix als Folge einer 

e Therapie: und gleichzeitiger intravenöser 
Antibiotikatherapie 


Te EEN der Appendektomie 


Bie Komplikationen 


e Postoperative Komplikationen 

e Nachblutung 

e Infektion, Wundheilungsstörung, Abszess (u.a. Bauchdeckenabszess, Douglas- 
Abszess ) 
Thrombose, Embolie 


Mechanischer oder paralytisch 


Prognose 

e Bei unkomplizierter Appendizitis und adäquater Behandlung (OP): Letalität 0,001% 
e Bei Perforation und Peritonitis: Letalität 1% 

e Ältere Patienten (>60 Jahre) haben schlechtere Prognose 


Definition 
e Störung der Darmpassage im Bereich von Dünn- oder Dickdarm 


Klassifikation 
Störung der Darmpassage aufgrund eines mechanischen Hindernisses ` 


o Ausprägung der Darmpassagestórung 
ufgehobene Darmpassage 


(Subileus): Eingeschränkte Darmpassage 


o Lokalisation 


e Paralytischer Ileus: Störung der Darmpassage aufgrund einer Motilitätsstörung des Darms 
Atiologie 


e Passagestorung durch 

Morbus Crohn, Divertikulitis 
(bei schwerer Koprostase) 
o Invagination, 
O T 


o Mekoniumileus, Darmatresie (bei Nuegeborenen) 
Passagestórung durch extrinsische Koi 
z.B. Bridenileus) 


o Inkarzerierte 
o Peritonealkarz 
onderformenynit Gefäßstrangulation (und Ischämie des betroffenen Darmabschnittes) 

e Invagination 

e  Volvulus 

e Inkarzerierte Hernie 

e Alle Formen des mechanischen Ileus, wenn nicht zeitgerecht behandelt werden. 

Haufigkeiten nach Lokalisation 


e 


Verwachsungen 
e  Dickdarmileus in 20% der Fälle: Ursache sind meist malignombedi nosen (70%), 
oder entziindliche Prozesse (10%) 


mobie 
° aon (häufig!) a 
eflektorisch: Durch Manipulation, Trauma oder entzündliche Reizung des Peritoneums 


O 
o Ele liämie, Hyperkalzämie 
O 
o Vaskulär: 
< p 
o Neurogen: Bspw. bei Kompression des Rückenmarks 


Pathophysiologie 


Stase im E — HD ss — Hypoxie & Odem — Hoher Flüssigkeitsverlust, Bakterien 


durchwandern Darmwand — Peritonitis/Sepsis > Hypovolämischer und/oder septischer Schock 


Hemmung der Peristaltik — Darmdistension — Weitere Abläufe wie beim mechanischen Ileus 


Symptome/Klinik 


Allgemeine Symptome 


e Ee möglich 
e Schock 
„Inkomplette Symptomatik bei Subileus“ 
Lokalisationsabhängige Symptomatik 
e Hoher (Dünndarm-)lleus: I.d.R. akuter Beginn, starke kolikartige Schmerzen, 
„schwallartiges“ Erbrechen, initial(kein) )Stuhl- und Windverhalt 
e Tiefer (Dickdarm-)Ileus: I.d.R. schleichender Beginn, symptomarmer Verlauf, absoluter 


Wind- und Stuhlverhalt 6 bei y orstellung, Erbrechen eher im(spáteren)Stadium (Miserere als 


Extremform) 


Verlaufs- und Sonderformen 
Postoperativer Ileus 

e Akut postoperativ auftretende funktionelle Darmpassagestórung ohne mechanisches Korrelat und ohne 
Peritonismus 

e Hohe Inzidenz insb. nach abdominellen Eingriffen/Kolonchirurgie 

e  Symptome/Klinik: Übelkeit, Erbrechen, Meteorismus, Maximum der klinischen Symptomatik um den 3. 3. 
bis 5. postoperativen Tag 

. Diagnostik: LA. klinisch 
Therapie: Supportiv 


Diagnostik 


o Mechanischer Ileus: Hochgestellte, klingen 
o Paralytischer Ileus: 
e  Palpation: Abwehrspannung? Raumforderung Fernie} Meteorismus? 


e Rektale Untersuchung: häufig schmerzhaft (Tastbares(Rektumkarzinom?)) dëi Ix 


clat 

Blutbild. Entzündungsparameter (Leukozyten, CRP). Gerinnung (INR, aPTT) PCT a la 

Elektrolyte (Natrium, Kalium, Calcium). Transaminasen, Cholestaseparameter, Lipase "As H 
SS wee 


h n-Abdomen Stehen oder in Linksseitenlage bei nicht stehfahigen Pat. 
o Tecrauinanmel im Stehen: erweiterte Darmschlingen und Spiegelbildung 
* Zentrale Spiegel — Dünndarmileus TOT 
*  Periphere Spiegel > Dickdarmileus 
* Freie Luft im Abdomen — Perforation 
—— 


o Im Anschluss Gastrografin®-Passage: Gabe von wasserlöslichem Kontrastmittel p.o. 
und sequenzielle Abdomenübersichtsaufnahmen 


* Diagnostisch: Zur Darstellung der Passage und(Lokalisationyg es Passagehindernisses 


(Ileus inkomplett oder komplett?) 
Lia Aalst Abführende Wirkung\bei inkompletten Ileus 


Erweiterte Darmschlin en 
Verdickte Darmwand 
Strickleiter-Phänomen (bzw. Klaviertasten-Phánomen) 

Ggf. Freie Flüssigkeit im Abdomen 

Mechanischer Ileus : Pendelperistaltik. Ggf. Darstellung von Herniep. Gef. 


Kalibersprung, (z.B. bei Bridenileus am Dünndarm) 


ooo 0 o 


Skallüktr Bi 


Dünndarmileus mit Strickleiter-Phanomen 


Sonographischer Langsschnitt des Diinndarms: 


Das Darmlumen ist deutlich erweitert und bis auf wenige Partikel (Faeces, echoreich) mit Flüssigkeit (echoarm) gefüllt. Das Schleimhautrelief (grüne flächige Markierung) zeigt 
deutlich die Kerckring-Falten, die im Anschnitt wie die Sprossen einer Strickleiter in das Darmlumen hineinragen. 


Dieses sonographische Bild wird deshalb auch als „Strickleiter-Phäno 


n" bezeichnet und ist neben dem Klaviertasten-Phänomen typisch für einen Dünndarmileus. 


Klaviertastenphänomen | Strickleiterphänomen 


g 


\ 


o Paralytischer Ileus: Fehlende Peristaltik 
„Bei schlechter Schallbarkeit — CT“ 
( : Goldstandard bei Diagnostik 


des DEChamschen ee zur TrSachliohen Abgrenzung. 
o Nachweis bzw. Ausschluss einer manifesten mechanischen Obstruktion — 
Entscheidung für einen konservativen Therapieversuch oder dessen Abbruch zugunsten 
einer Notfalloperation! 
o Ggf. Nachweis einer Perforation 
o Ggf. Nachweis von Aszites, Peritonealkarzinose, Gefäßstrangulationen und - 


verschlüssen 


Differentialdiagnosen 
Siehe Differentialdiagnosen des akuten Abdomens 


Therapie 


Aufnahme (Chirurgie) 


, ggf. parenterale Ernährung 
- Analgesie (bedarfsabhängig) : Metamizol 1 g i.v. bis zu 1-1-1-1 (keine Opioide!) 


Voraussetzungen 


bsoluter Passagestopp (in der bildgebenden Diagnostik) 
inisc Patient ohne Notfall-Operationsindikation 
-Passage: Gabe von wasserlóslichem Kontrastmittel über die Magensonde ` 
und sequentielle Róntgenaufnahmen des Abdomens über 24(-48) Stunden 
o Diagnostisch 
o Therapeutisch bei paralytischem Ileus gelingt haufig das Abführen sowie die Zunahme 
der Motilitat 


O 


P 


P Prokinetika bei Ileus: Bei paralytischem Ileus als Therapieversuch mögliche 
eO -—À Metoclopramid 


Binner(6 Stunde shsolnte Operationsindikation bei absolutem 
Passagestopp, Gefäßstrangulation und/oder Ischämie, insb. bei klinisch unstabilen 
Patienten 
o Kolonileus: Zumeist operative Therapie notwendig 

= Bei rektumnahen Stenosen: Ggf. überbrückend bis zur Operation oder in palliativer 
Situation Einlage einer entlastenden So . eines Stents 
ei Fehlen absoluter Operationsindikationen)und 


klinisch stabilen Patienten möglich 
o Gastrografin-Passage: Bei inkomplettem mechanischem Dünndarmileus, klinische 
Besserung in bis ae Fälle 
o Engmaschige klinische Kontrollen: „Ärztliche Bauchvisite‘(alle 2-4 Stunden) Bei 
Verschlechterung der Symptomatik oder ausbleibender Besserung: 
Operationsindikation erneut priifen 
Operatives Vorgehen 
e Bestandteile der operativen Therapie 


o Beseitigung der Ileusursache: bspw. durch Adhäsiolyse, Herniotomie 
o Vitalitätsprüfung des Darmes 


tion avitaler Darmanteile 


tekonstruktion der F age:\Anastomosierung|\anzustreben, jedoch unter Beachtung des 
Risikos für Anastomoseninsuffizienzen. Ansonstem Kk olostoma/lleistoma 
e  Laparoskopische Techniken: Bevorzugen, wenn eine Expertise vorliegt und die 


Ursache laparoskopisch vollstándig behandelbar ist 


Prognose 
e Mechanischer Ileus 
o Hohe Letalitat: ca. 5-25% 
e  Paralytischer Ileus 
o Je nach Grunderkrankung sehr unterschiedlich 


Epidemiologie 

e 90% der Kolonkarzinome werden nach dem 50. Lebensjahr diagnostiziert 

e Lokalisation : Rektum: 50%, Colon sigmoideum: 30%, Colon transversum und Colon 
descendens: 10%, Zökum und Colon ascendens: 10% 


Risikofaktoren 
Prädisponierende Faktoren 


: kolorektale Karzinome in der Familie) 
Ikohol. Adipositas. Fett- und fleischreiche, 


: Kolorektale Adenome. 


ballaststoffarme Nahrun 


nd Morbus Crohns ¢¢ ,,, 

. >40 Jahre 

Protektive Faktoren 

e Körperliche Aktivität 

e Schnelle Stuhlpassage 

e Ernährung: Ballaststoff- und gemüsereich, fleischarm 


Symptome/Klinik 
e Keine) uffalligen Frühsymptome! 


s ` Obstipation. Evtl. rektale Blutabgänge (sichtbar 


oder okkult). „Bleistiftstühle“ 
Leistungsabfall 


Evtl. Fieber 


Lokalisation und Metastasierungswege beim KRK 


Abstand von der Lymphogene Metastasierung Hämatogene 
Anokutanlinie Metastasierung 


| Mesenteriale Lymphknoten NV. portae — Leber 
12-16 cm Paraaortale Lymphknoten V. portae > Leber 


6-12 cm ymphknoten + 
Lunge 


>16cm 


ymphknoten + Ve: Lunge 


<6 cm 
ymphknoten 


+ 
Bei einem Viertel der Patienten finden sich zum Diagnosezeitpunkt bereits 
Lebermetastasen! 
Weitere hamatogene Metastasierungsziele: Insb. 
Metastasierung auch per continuitatem: Infiltration des umgebenden Binde-/Fettgewebes, 
ggf. Nachbarorgane (Harnblase, Dünndarm etc.) 


Stadien 
TNM-Klassifikation des kolorektalen Karzinoms 
TNM Ausdehnung 


| Tis | Carcinoma in situ | 


Infiltration de Submuk ^j 
Infiltration der y) 


Stadieneinteilung der UICC (Union for International Cancer Control) 
UICC-Stadium 


IV Jedes T, jedes 
Diagnostik 
Sc i 


Bis lo kolorektalen Karzinome ertastbar! 

: zum Nachweis einer okkulten Blutung 

Bei positivem Befund: Notwendigkeit der endoskopischen Untersuchung des 

gesamten Dickdarms 

e  Falsch-positive Befunde: Beim Schlucken von eigenem Blut (z.B. bei Zahnfleischbluten 
istaxis) 


Adenokarzinome in bis zu 5% der Fälle multipel — Suche nach weiteren Tumoren 


Staei A 
e D ET Biopsie. Róntgen-Thorax Cmo ob . 


D Evtl. CT von Abdomen, Becken und Thorax. Evtl. Angio-CT der Leber Vo Y N 

° Bestimmung als Ausgangswert(vor)T herapiebeginn Kn 7 
e Spezie umkarzinom Qo. o 
oum Die genaue Abschátzung des Abstandes von Karzinom zu ek A 4 GË 

a Schließmuskel bzw. zur Linea dentata ist für die Therapieplanung und den Kontinenzerhalt ] wo? 
entscheidend 9 cer 

e ze Bestimmung der Infiltrationstiefe (T-Stadium) 

e cken (alternativ CT Becken) Carcinoembryonales 
Pathologie un 


e o der Karzinome entstehen aus Adenomen. 


e Häufigkeit der Adenome: Tubular > tubulovillós > villós („Je villöser desto böser“) 


D T5 


T ky T Ve ie any NO MO == ir 


Qu Ms tee Y 


— e 


1 SE No7 Wo 
Ty No Me Tian op Mo —— H 
Ta, Nye g 
Serge ee 
ú ‚de dan IER Nu 
Tk Nay My 
<< 


M. (ete Mi 


e Entartungsrisiko abhängig von : Histologischem Typ (villös > tubulovillös > tubular), 
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Differentialdiagnosen 
Dünndarmtumoren 


Epidemiologie 

e Dünndarmtumoren machen <5% aller gastrointestinalen Tumoren aus 

e Mehrheitlich (majoritairement) benigne 

e Maligne Dünndarmtumoren (nur 1-3%) : 20% Lymphom, 30% Neuroendokrine Tumoren, 
40% Adenokarzinom 

Komplikationen : Blutung, Ileus, Metastasierung, Ggf. Karzinoid-Syndrom bei 

neuroendokrinem Dünndarmtumor 

Diagnostik: Sonographie, Hydro-MRT, Videokapselendoskopie 

Therapie: Dünndarmresektion, bei R1-Resektion adjuvante Chemotherapie wie beim 

Kolonkarzinom 

Prognose bei Malignität : 5-Jahres-Überlebensrate von ca. 20% 


Therapie 


Na Tern 


Indikation: Alle Tumoren, die EE eine oder resektable) Lungen- und/oder 
Lebermetastasen aufweisen + 


Verfahren : ens Chirurgie 


7 Colon ascendens/Zökum — Hemikolektomie rechts 
o Resektion des Colon ascendens mit rechter Kolonflexur sowie der 
Bauhin'schen Klappe und eines kleinen Ileumabschnittes 
o  Arterielle Versorgung: A. mesenterica(Superior 
o  End-zu-End- oder End-zu-Seit-Ileotransversostomie 
* Colon transversum — Transversumresektion 
o  Arterielle Versorgung: A. mesentericalguperior 
* Colon sigmoideum/descendens — Hemikolektomie links 
o  Arterielle Versorgung: A. mesenterica inferior) 
= Lokal inoperable Tumoren — Zur Erhaltung der Passage bspw. Anlage 
eines LE Stomas oder Anlage eines Bypass als Umgehungsweg 


| — e Resektion des Primärtumors 


Einzelfallentscheidung), UICC Stadium III ^ 


Kontraindikationen: Get Einschränkung der Lebenserwartung durch Komorbiditäten. 


<Leberzirrhosg (Child B oder C). Schwere KHK oder Herzinsuffizienz. (Prä-)terminale Niereninsuffizienz. 


Blutbildungsstörung Schwan Truly, Gluten. omo bid FA o (Keer, N DM iue) 
Durchführung (Postoperativ baldmö PD 
e UICC Stadium II: 
e UICC Stadium III : 


FOLFOX: 5-FU + Folinsáure + Oxaliplatin 
p EAS eee 


(Radiothera der Radiochemotherapie) 


Indikation: Ste 1 eren und unter ittel (im oberen Drittel nur bei 


Risikofaktoren) 
Durchführung 
e Kurzzeitbestrahlung : 
e Oder Radiochemotherapie mit SFU: Operation nac 


er Radiotherapie 


Aa. ileales 


7 4) e^ ? 
Ge 


"AË Ap: D 


e SE us, gy — — eei totale oder partiell 


mit meist Anlage eines pro 
al> anteriore Rektumresektion 
GE e 

Distaler Sicherheitsabstand von > all 


l 4) Distaler Sicherheitsabstand von mind lilii (bei Low- 
Grade-Tumor) bzw. 5 cm (bei Highs -Grade-Tumor) 


i 
Ggf. adjuvante TUE (Radiochemotherapie) 


e UICC-Stadium II und III bei Vorliegen von Risikofaktoren für ein Lokalrezidiv 


Therapie bei Metastasierung) uto tV. (N) 


Indikation: bei 


e Alternative zur chirurgischen Therapie bei Lebermetastasen 


` Systemische Chemotherapie (effektiv oder palliativ) 


e Indikation: Primär nicht resektable Metastasierung 
e Durchfihrung : -FU + Folinsäure + Oxaliplatin 


Nachsorge — — Noth 
aa nach RO- Resektion) : lediglich eine koloskopische Nachsorge (wie unten beschrieben) 


In den elten (bei kurativem Ansatz) folgende Empfehlungen: 
e Rektum- und Kolonkarzinom 
ir mindestens 2 Jahre, fiir insg. 5 Jahre) : 


Innerhalb von 6-12 Monaten postoperativ, danach alle 5 Jahre: Koloskopie, 


ach Abschluss der Therapie 


Prävention 
Darmkrebsvorsorge 
Früherkennung kolorektaler Karzinome (Sekundärprävention) 
e Nicht-Risikopersonen 
1. Alter >50 Jahre: 
2. Alter >55 Jahr bei unauffälligem Befund. Bei 
vollständiger Kolos est auf okkultes Blut nöti 
3. Falls Koloskopie abgelehnt wird: Alle fünf EEE jährlicher Stuhltest auf 
okkultes Blut 
4. Falls auch Sigmoidoskopie abgelehnt wird: Jährlich Stuhltest auf okkultes Blut 
e Risikopersonen 
von Patienten mit kolorektalem Karzinom oder Adenom 


(das vor dem 50. Lebensjahr entdeckt wurde) ikon d 


+ Bei unauffälligem Befund — Wiederholung mind. alle 10 Jahre. 
"ASS-Prophylaxe" 
e Eine Studienanalyse verschiedener randomisierter Studien zur ASS-Kardioprotektion konnte 
einen protektiven Effekt einer Langzeittherapie mit Acetylsalicylsäure (275mg/Tag) für Osophagus- 
, Pankreas-, Lungen-, Magen-, Prostata- und das kolorektale Karzinom belegen 
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: CD ` Me us 


von Leber und Lunge und operablen Patienten 


Ge 


‘TiefSanteriore Gen, SE AE" ME 


oe 


| d N ) L 7 - Riolan-Anastomose 


A. mesenterica inferior 


IMA 
© High-Tie-Ligatur 


(2) Low-Tie-Ligatur H | 
Alodominoperinente ee 


Dargestellt ist das ResektionsausmaB (links) sowie das postoperative 
Ergebnis (rechts) bei abdominoperinealer Rektumexstirpation. Dieser 
Eingriff wird meist bei tiefsitzenden Rektumkarzinomen durchgeführt, 
bei denen eine kontinenzerhaltende Operation nicht möglich ist (in 
der Abbildung symbolisiert als graue Läsion). 


‚entfernt. Die orale Resektionsgrenze liegt im Bereich des 
kolosigmoidalen Übergangs. Das zugehörige Mesenterium sowie das 
Lymphabflussgebiet dieser Darmabschnitte werden ebenso entfernt 
(bei malignen Veränderungen im Sinne einer TME). Di 


Ligatur). Bei Resektion der A. colica sinistra muss eine suffiziente 
Durchblutung der verbleibenden oralen Darmabschnitte sichergestellt 
werden, was bspw. durch die unregelmäßig vorhandene Riolan- 
Anastomose geschieht. 


Nach dem Eingriff Se symbolisiert durch 
eine blaue Naht) und olon descendens durch ein permanentes 


linken Mittelbauch ausgeleitet. 


A. mesenterica 
‘superior 


eS 


A.colica media 


å End-zu-Seit- 
A. colica dextra lleotransversostomie 
A ileocolica 
Aa. ileales 
A. appendicularis 
we 
Seit-zu-Seit- 
lleotransversostomie 


End-zu-End-Ileotransversostomie 


Radikuläre Sigmaresektion 


i ] 
Riolan- 
Anastomose 7 


Riolan-Anastomose 


A. mesenterica inferior 


— A. colica sinistra 


Aa. sigmoideae 


A. rectalis superior 


Transversorektostomie 


Ascendodescendostomie 


e  Acetylsalicylsáure soll nicht zur Primärprävention des kolorektalen Karzinoms in 
der asymptomatischen Bevölkerung eingenommen werden. 

Prognose 

- 5-Jahres-Überlebensrate : 60 % 


Krebs, Häufigkeit 
- Männer : Prostata-Ca, Bonchial-Ca, kolorektales Ca 
- Frauen : Mamma-Ca, kolorektales Ca, Bonchial-Ca 
Krebs, Mortalität 
- Männer : Bonchial-Ca, Prostata-Ca, kolorektales Ca 
- Frauen : Mamma-Ca, Bonchial-Ca, kolorektales Ca, 
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Analkarzino 
e seltener Tumor 


e Alter: Häufigkeitsgipfel um das 60. Lebensjahr 
Atiologie 
e Risikofaktoren 
e Infektionen mit Humanem Papillomavirus Typ 16, 18 und 33 
o Männern, die Sex mit Männern haben, insb. unter HIV-Infizierten Personen 


Klassifikation 
‚JAdenokarzinome (20 %) 


e Histologie: 
e Lokalisation 


o Analkanalkarzinom: Tumor zwischen Linea anorectalis und Linea 


anocutanea 


o Tumor distal der Linea anocutanea 


Symptome/Klinik 
> Zufallsbefund in etwa 20 % 
e D EE Schmerzen 


Tuc : 
D DI 
Diagnostik % | , 


e Körperliche Untersuchung 


o Inspektion s m. Hod 


o Digital-rektale Untersuchung 
e Histologische Daignostik (Biopsie) 
e EE (Staging) NUS Cpu 
o Lokale Tumorausdehnung MRT des Beckens bzw. CT des Beckens í 
o Fernmetastasierung : 
Therapie 
e Kombinierte Radiochemotherapie: Standardtherapie bei allen Analkarzinomen 


e Chirurgische Therapie 


o Kurativ: Bei Analrandkarzinomen mit NO, MO (Exzision in toto) 
o Potentiell kurativ bzw. palliativ: it APR 
permanentem Kolostoma 


(Bei Resttumor, Rezidiv oder persistierender Fistel nach 


Radiochemotherapie) 
Komplikationen 
e Metastasierung 
o Lokoregionär: Lymphknoten und Nachbarorgane 
o Fernmetastasen : hämatogen in Leber und Lunge 
e Rezidiv 
Prognose 
relativ gute Prognose 
e S-Jahres-Überleben 


o 80% bei mit Radiochemotherapie behandelbaren Analkarzinomen 
o 30-60 % nach Rektumamputation 
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tinea 
sheeltelien 
ee 
c3 
Perianale Haut, 
Analrandbereich 


Analrand- 
karzinom 


Analrand 


Schließmuskel 


A 


Andere Karzinome des 


Analkanals und 
Analrandes 


__.Rest-__ 
tumor 


Nachsorge 


Resttumor, 
Rezidiv, Fisteln 


Vesica urinaria Ampulla recti 
Denonvilliers-Faszie 


Gl. vesiculosa ; 
(Septum rectoprostaticum) 


Prostata Fascia pelvis visceralis 
(Fascia recti) 
Urethra, 
Pars prostatica M. pubococcygeus . 
: M. levator ani 
Flexura perinealis Mane 
Corpus 


Gl. bulbourethralis cavernosum recti 


M. sphincter 
ani externus 


Proktodealdrüse 


M. sphincter 
Bulbus penis ani internus 
Anoderm 
Plexus venosus 
perianalis Anus 


Morbus Crohn ++ CDE (ED 


- Chronisch-entzündliche Darmerkrankung unklarer Genese. Sie befällt meist junge Erwachsene und 
Kinder (Häufigkeitsgipfel : 15 - 35 a] d-9 


- Hauptlokalisationen: Terminales Il On. Aber jede Stelle im Verdauungstrakt kann 
betroffen sein 

Atiologie 

e Unbekannt 


e Risikofaktoren : Nikotinabusus. Familiäre Disposition (zahlreiche Gene bekannt) 
Klassifikation (Aktivitatsindex nach Best) 

e Leichte, mäßige oder schwere Entzündungsaktivitát (oder Schub) 

Symptome/Klinik 


Typisch ist ein schubfórmiger Verlauf. Bei Persistenz der Symptome über ein halbes Jahr wird der 
Verlauf als „chronisch aktiv“ bezeichnet. 


rrhó. Tenesmen 
—M 
e nemme Schmerzen im rechten Unterbauch. Evtl. subfebrile - 
Temperaturen 


e Konglomerattumor im rechten Unterbauch 

e  Intestinale Fisteln (Enteroenteral, Enterokutan). Intestinale Stenosen und Strikturen. 
e Anale Fisteln, Anorektale Abszesse (sind häufig erste Symptome des Morbus Crohn!) 
Malabsorptionssyndrom ` 

e Gewichtsverlust. Anämie 

e Wachstumsstörungen bei Kindern 

e Gallensàureverlustsyndrom ` Chologene Diarrhö. Steatorrhö 


Extraintestinale Symptomatik 

e Gelenke: Arthritis (Sakroiliitis, Spondylitis) 

e Auge: Uveitis, Iritis, Episkleritis 

e Gallengánge: Primär sklerosierende Cholangitis (seltener als bei Colitis ulcerosa) 

e Haut: Erythema nodosum. Pyoderma gangraenosum (seltener als bei Colitis ulcerosa) 
e Orale Manifestation ` Pyostomatitis vegetans, Cheilitis 

Diagnostik 

Anamnese 

Körperliche Untersuchung 

Labor 


Entzündungsparameter (CRP, BSG, Leukozyte)T. Anämie, ggf. Zeichen eines Eisenmangels 
(Ferritin), Transferrin-Sattigung |). (ca. 60%) anti-Saccharomyces cerevisiae antibodies (ASCA) 


Stuhluntersuchung 

Bakteriologische Untersuchung zum Ausschluss einer Gastroenteritis. Evtl. Bestimmung von 
Calprotectin zur Abgrenzung von funktionellen Beschwerden, erhöhte Werte im Stuhl zeigen 
—— €x ox 
Entzündungsaktivitàt. 

(histologische Bestátigung) 
Ileokoloskopie : mit Stufenbiopsien BefalD(Ulzera, Fissuren, 


Rótung). Jáhrliche Kontrolle wegen Entartun "hip Se 
e Osophagogastroduodenoskopie : evtl. Anhihen der Schleimhaut 


Bildgebung 
e — E Kokarden-Phänomen. Abszess-/Fistelnachweis 

Enktellsmn® +- Rör ach Sellink : Insb. zum Nachweis von Fisteln oder Stenosen ` Asien Uaes dos Dodas 
e | (MRT des Dünndarms nach Sellink, MRT-Enteroklysma) : 


ee Vergrößerung der Lymphknoten 


Röntgen nach Sellink (Enteroklysma), rechter Unterbauch: 
Kontrastmittelgefullte Dunn- und Dickdarmschlingen, 
langstreckige Stenose (S) des terminalen lleums (l). (C = 
Caecum; A = Colon ascendens) 


Differentialdiagnosen 
Colitis ulcerosa ++. Gastroenteritis. Divertikulitis. Kolonkarzinom. Akute Appendizitis. 
Yee EQ — m —À——————— 


EE 
Reizdarmsyndrom. 
Differentialdiagnostische Erwägungen: Morbus Crohn und Colitis ulcerosa 


Symptome Morbus Crohn Colitis ulcerosa 
- Gering erhöht (oder Obstipation) ||- Stark erhöht 
Stuhlfrequenz/-art 

- Eher unblutig 

Ernährungszustand || Reduziert ~ Meist normal 

SERNER - Meist kontinuirlich - Meist nur vor oder bei Defäkation 
- Eher rechter Unterbauch - Eher linker Unterbauch 
_Fisteln Häufig Sehr selten 
Endoskopie und Bildgebung 
Diskontinuie Be - Kontinuierlich: Beginn im Rektum und 

gesamten GI-Traktes Ausbreitung nach oral 

Ausbreitungsmuster || —— — —— | cat 
- Bevorzugte Lokalisation: - Befall auf Dickdarm beschränkt: Heilung 

erminales Ileum und Kolon durch Proktokolektomie móglich 
- Transmuraler Befall - Mukosa und Submukosa betroffen 
[o —— nn 
Histologie - Granulome - Keine Granulome 
Therapie 
Allgemeine Maßnahmen 
e] m inl 


Bei Malabsorptionssyndrom: Substitutio 
Bei chologener Diarrhó: CREE 


 Medikamentóse Therapie 


Akuter Schub 
e Leichte Entzündungsaktivität : Topische Glucocorticoidgabe (Budesonid) vy) 1% 


Mäßige bis hohe SE kein Ansprechen auf Budesonid : S 


Perforation, Ileus : darmsparende Chirurgie 
: 3allondilatation bei Stenosen C5 cm) Darmsparende Resektion bei 
s = 


{mg [Ey [749 


Steroid-refraktärer Verlauf: 
Remissionserhaltung 


Abszess : Primär CT-gesteuerte Drainage 
Fisteln: Ggf. Fadendrainage 


e Immunsuppressiva als Dauertherapie mit Azathioprin oder TNF-a-Hemmer (Infliximab) 
1 TE SE? u 


Intestinale Stenosen : Ballondilatation bei Stenosen 


Stenosen! 


Komplikationen 
Intestinale Komplikationen : Fisteln, Abszesse, Fissuren. Stenosen HH Strikturen des 


Darms — Ileus. Freie Perforation — Peritonitis. 
Amyloidose. Osteoporose 
Cholelithiasis. Urolithiasis 
Prognose 


Chronische Erkrankung: Eine Heilung ist bisher 


O 
O 


: Ei i ist bi ich) öglich 
Rezidive und Komplikationen sind ohne Behandlung häufig 


Normale Lebenserwartung bei optimaler Behandlung 


Colitis ulcerosa + 

e chronisch-entzündliche Darmerkrankung (CED) und tritt meist bei jungen Menschen 
zwischen dem 1 20. und 35. Lebensjahr auf. mid 

e Ausbreitungsmuster: Meist Beginn im Rektum und kontinuierlicher Aufstieg 
im Dickdarm 

Atiologie 

e Unbekannt 

e Risikofaktor: Genetische Prädisposition 

e  Protektiver Faktor: Nikotinkonsum 

Schweregrad eines Schubs 

e Leichter, mäßiger oder schwerer Schub 

Symptome/Klinik 

Intestinale Sympto 

e Letsympon: Bg schleimige Durchfälle 

e Bauchschmerzen. Tenesmen (schmerzhafter Stuhldrang) 

e Evtl. Fieber 

Extraintestinale Symptome 


o Gallengànge: Primär sklerosierende Cholangitis (PSC) +++ 
o Gelenke: Arthritis, Spondylitis, Sakroiliitis 


o Haut : Erythema nodosum, Pyoderma gangraenosum, 


o Mund: Pyostomatitis vegetans 
o Auge: Iritis, Episkleritis, Uveitis 
Verlaufsformen 


e Chronisch-intermittierend (schubfórmig) ++. Chronisch-kontinuierlich. (Akut-fulminant ] 


Sonderform : Backwash-Ileitis 
e Entzündung des terminalen Ileum bei einer Colitis ulcerosa (nur die letzten Zentimeter) 


Diagnostik 
Anamnese 
Körperliche Untersuchung 


Labor perinuclear anti-neutrophil cytoplasmic antibodies 
Blut : Entzündungswerte (BSGT, CRP1, Leukozytose). Anämie PANCA meist Î. Erhöhte(y: ) 


kann Hinweis auf PSC sein 


Stuhluntersuchung 
Bakteriologische Stuhluntersuchung zur Ausschlussdiagnostik. Calprotectin als Marker für 
Schleimhautentzündung 


dieokoloskopie (Mit Stufenbiopsien 

e Rötung. Kontaktblutung. Ulzera € ko uierlicher Befa 
e Bei fortgeschrittener Krankheit : Haustrenverlust. Pseudopolypen 
e MEL Koloskopie-Kontrollen niin Ee 


E E 
sen mit Doppelkont uf s<Verlust der Haustrierun Ulzera 
e Hydro-MRT : Wand n ome Dünndarms i.d.R unauffällig ` 
EE 


Differentialdiagnosen 
e Morbus Crohn, Gastroenteritis. Divertikulitis. Kolonkarzinom. Reizdarmsyndrom. 


Therapie 


e Substitution bei Mangelzuständen (z.B. Eisen) 
e Bei schwerem Schub evtl. parenterale Ernährung. 
T A 
Schubtherapie: 
o Leichter bis mäßiger Schub: 5-ASA-Präparate (Mesalazin) rektal oder oral (ggf. 


kombiniert). Ggf. topische Glucocorticoide 
o Schwerer Schub oder kein Ansprechen auf lokale Therapie : Glucocorticoide 


o E geste Ansprechen auf Glucocorticoide : Immunsuppressiva 
(Infliximab) 


e Remissionserhaltende Therapie : — oder — oder TNF-o-Hemmer 


nen (toxisches Megakolon, 


Perforation, etc. 


Komplikationen 

e Massive Blutungen ` 

e Toxisches Megakolon : Lebensbedrohliche Komplikation mit septischem Krankheitsbild 

e Perforation. Peritonitis 

e  Karzinomrisikot 

Prognose 
e Normale Lebenserwartung bei isolierter Proktosigmoiditis 
e 20-Jahre-Überlebensrate 80% bei Pankolitis 


Arterielle Verschlusskrankheit/viszeralen Gefäße ++ 
e Ischámische Darmerkrankung : akute oder chr 
Atiologie ~ 
e Chronische Mesenterialischamie 
: die Hauptrisikofaktoren sind Nikotinabusus, Diabetes mellitus, 
arterielle Hypertonie, Dyslipidämie (Insb. LDL-Erhöhung oder HDL-Erniedrigung) 
e Akute Mesenterialischämie 
o Akute arterielle Embolie : Vorhofflimmern, Myokardinfarkt, Endokarditis 
o Akute arterielle Thrombose (bei Mesenterialatherosklerose) 
O 
Pathophysiologie 
e Chronische Ischämie 
o Langsame Stenoseentwicklung in der A. mesenterica superior — Aufrechterhaltung der 
Zirkulation durch Kollateralisierung 
Dehnung des Darms erhöht Strömungswiderstand — Minderperfusion —> 
Schmerzattacken 
o Hochgradige Stenose der A. mesenterica inferior — Evtl. ischämische Kolitis 


e Akute Amie (Thrombus, Embolie) — Darminfarkt 
nca der Fälle A mesenteric superior boten = Gefahr einer Ischämie von 
ejunum und Ileum, evtl. mit Dickdarmischämie 
o Seltener: Stromgebiet des Truncus coeliacus betroffen 


„Die Ischämietoleranz des Darms beträgt ca. 6 Stunden!“ 


Zeene 
. tadium I: Symptomlose Stenose 


e Stadium II: Angina abdominalis (intermittierender, postprandialer Schmerz) 
e Stadium III: Dauerschmerz und Malabsorptionssyndrom, evtl. ischämische K olitis 
e Stadium IV: Akuter Mesenterialinfarkt 


ALsitsymptom: Angina abüomialis S(Hyposisch DEdingierpastprandiatesauchsehmene 
o Stärkster, diffuser, krampfartiger Abdominalschmerz 


o Abnorme Peristaltik 


o Palpatorisc Án (meist ohne Abwehrspannung) 
o und Abnahme der Peristaltik 
; * > Stadium der Wandnekrose 


[e 
o Blut im Stuhl 
[e 


es Darmes 


O 


Spátstadium (>12 Std.) 
o Paralytischer Dünndarm-Ileus mit auskultatorischer ,,Totenstille* — Übelkeit, 


[9] Gump b 
o ggf. Darmperforation — Peritonitis (brettharter Bauch) mit Schocksymptomatik 
QUypisehsrBauentsxophotilinmerm(zwzHerzehythmuassHirungen)essbliitelicneBauehsehmerzent;" 
Diagnostik 
Anamnese 


+ Vorangegangene Episoden gOStBEIBGIISE/ABdOIBIISEDRISEZER 
e  Arteriosklerose-Risikofaktoren. Vorhofflimmern) 


Körperliche Untersuchung 


e res des Abdomens 
o Evtl. Stenosegerä im Epigastrium 
o aufgrund eines paralytischen Ileus (, Totenstille*) 


Labor 

e Mesenterialinfarkt 
[9] 
o Leukozytose 
O 
Apparative Diagnostik 

e (EKG: Evtl. Vorhofflimmern 


o Suche nach it im Abdomen und nach stehenden Darmschlingen 
o Farbduplexsonographie zur Detektion von Abgangsstenosen 


e "Róntgen (Abdomenübersichtsaufnahme): mit 
Luftspiegeln, ggf. ls Zeichen der 


Darmwandnekrose 


e (Angio-CT oder -MRT (Evtl. Angiographie) : Nachweis von Gefäßstenosen/- 


Verschlüssen 


bei ischämischer Kolitis: Schleimhautödem und -blässe, Ulzera (nicht bei 


Mesenterialinfarkt) 


„ Bei Verdacht auf akuten Mesenterialinfarkt ist eine zügige Gefäßdarstellung (Angiographie, CT, MRT oder 
Duplex-Sonographie) entscheidend 


Differentialdiagnosen (Mesenterialinfarkt : siehe DD des akuten Abdomens) 
e (Akute) Mesenterialvenenthrombose 
o Symptome eher unspezifisch, ähnlich einer chronischen Mesenterialarterienischämie 
o Ätiologie: Angeborene Thrombophilie, Pankreatitis, paraneoplastisch, Pankreaskarzinom 
e Nicht-okklusive Mesenterialischämie (NOMI) 
o HZV (Herzzeitvolumen)] und gleichzeitige Vasokonstriktion der Splanchnikusgefäße 
= Insbesondere bei Herzinsuffizienz, Herzinfarkt, Schock 
= Digitalis — Vasospasmen im Splanchnikusgebiet 
Therapie 
e Leichte ischämische Kolitis 
o Basistherapie der Atherosklerose : Behandlung von Risikofaktoren, 


e E Ischämie/Angina abdominalis 
o Basistherapie der Atherosklerose 


o Diät (häufige 
o Revaskularisation : i 


" Akute Mesenterialinfarkt 


= Revaskularisation durch Embolektomie (bei Embolien) oder Bypass-OP (bei 


Thrombosen) 
= Bei Darmnekrosen: 


o Ggf. interventionnelle Therapie 
* Bei Verschlüssen ohne Darmnekrosen oder Peritonitis 
. urch Embolektomie (bei Embolien) ode (bei 


i y mit PTA und Stentimplantation (bei bestehenden Stenosen) 


„Bei Verdacht auf einen Mesenterialinfarkt muss rasch gehandelt werden - die Ischämietoleranz 
des Darms liegt bei ca. 6 Stunden!“ 


Komplikationen 

e Peritonitis 

e Sepsis 

e Multiorganversagen 

Prognose 

e Der akute Mesenterialinfarkt hat eine Letalität von 60—80% (schlechte Prognose) 


Ciosmidmmm-dtttete-Tntekgeng er: Protonen Vols 
Erreger: Clostridium difficile, o , Toxinbildner 
Übertragung : Fäkal-orale Infektion. Hohe een Wee bei Kleinkindern und 
hospitalisierten Patienten, Übertragung über die Hände des Personals 
Mechanismus: Antibiotikagabe zur Therapie einer anderen Erkrankung (z.B. im HNO- 


Bereich oder bei Pneumonie). Nach Antibiotikatherapie-bedingter Schädigung der 

Därmflorwüberwuchert der Erreger den Darm 

Symptome/Klinik : 

e Häufig asymptomatisch 

e Auftreten von Symptomen meist 2-10 Tage nach Beginn einer Antibiotika-Therapie : 
Hohe . Krampfartige . Akute, evtl. 
charakteristisch übelriechend 

Diagnostik 

e Stuhl: Nachweis der Clostridium-difficile A und B 

e Blutbild: — 

e Gef. Le nu y Nachweis der typischen 


| bei Vorliegen einer pseudomembranósen Kolitis.(Nur bei unklarer 


Diarhö oder fehlendem Erregernachweis 


2 


E y) 


Therapie 

e Isolierung. Antiseptische Maßnahmen (s.u.) 

e Absetzen der auslösenden Antibiotikatherapie, sobald vertretbar. 
s Steen 

D ıtibi isch e Therapie l'age) jg «i. \-) 


azol oral. Bei Passagestörung (Ileus, Megakolon) 


Metronidazol enee Toong 127 125-250 vm Arzedt 
o Schwerer Verlauf oder Rezidiv : Vancomycin oral (+ 
e Stuhltransplantation ` bei Versagen mehrere m o a 
e Interventionnell/chirurgisch : bei Komplikationen Se Algakim, Mus, 


Eine Stuhltransplantation oder 
fäkale Mikrobiota- 
Transplantation (FMT) (auch: 
fäkaler Mikrobiomtransfer, 
fäkale Bakteriotherapie und 
Fäkaltransplantation) ist die 


Übertragung von Stuhl eines 
esunden Spenders in den 


Komplikationen uia e M E 
e  Paralytischer Ileus — koloskopische Anlage einer Dekompressionssonde ucc T 
e Toxisches Megakolon : Akute, lebensbedrohliche Dilatation des Dickdarms. eese" 
e Ursachen: Pseudomembranöse Kolitis, Colitis ulcerosa, Morbus Crohn, 
Amóbenruhr, Shigellose, Morbus Hirschsprung 
e Klinik: Akutes Abdomen (gebläht) mit septischem Krankheitsbild, erhöhte 
Perforationsgefahr 
e Diagnostik: Róntgen-Abdomenübersicht — Stark dilatierter Kolonrahmen 
e Therapie : Im Anfangsstadium(<72 Std) ggf. konservative Therapie 
(Anlage einer Dekompressionssonde). Später operative Therapie 
(Kolektomie und terminales Ileostoma, im Verlauf Kontinenzherstellung) 
Pravention 
e Isolierung ` symptomatische Phase bis 2 Tage nach Abklingen der Symptome 
e Antiseptische Maßnahmen : Handschuhe und Schutzkittel bei Patientenkontakt 
benutzen. Händedesinfektion und anschließend Händewaschen mit Seife. Konsequente 
Flächendesinfektion von Zimmern. 


depflicht : nur bei schwerem Verlauf 


ust" 


Definition 
Ausstülpung von Peritoneum, ggf. mit intraabdominellen Strukturen, durch eine 
Schwachstelle der Bauchwand im Bereich der Leiste. 


Epidemiologie ai 
e Indirekte Leistenhernie > direkte Leistenhernie (2:1). Rechtsseitig > linksseitig pes 
e Geschlecht: ĝ > 9 (9:1) ( 7 


Ätiologie (-Klassifikation) 
Direkte Leistenhernie 


e Lokalisation 
der Vasa epigastrica (sie versorgen die untere Bauchwand) 


Verlauf zum Funiculus spermaticus (=Samenstrang), orthogonal 
Bruchpforten: Hesselbach-Dreieck* (innere Bruchpforte) und äußerer Leistenring. 


(äußere Bruchpforte). ^. muskelfreie Stelle der Bauchwand 
Bruchsack/-hüllen: Peritoneum und 
Bruchsackinhalt: Häufig Anteile des Dünndarms, aber auch andere Bauchorgane möglich 
e "Ailo Immer erworben = 
e Risikofaktoren 

o Intraabdominelle Druckerhöhungen (bspw. durch Obstipation) 

o Bindegewebsschwáche (bspw. durch Alter) 
e Meist ältere Männer 
"tadbrckte Leistenbergie noe diese: Spee Get pri 
e Lokalisation 
Lateral der Vasa epigastrica 


O O 


O 


[9] 


———— — TT "€t 


Bruchsack/-hüllen: Peritoneum und 
Bruchsackinhalt: Hàufig Anteile des Dünndarms, aber auch andere Bauchorgane móglich 


e Risikofaktoren (= direkte que o 


nd junge Menschen (meist Manner) 
: Skrotalhernie: Leistenhernie, bei der der Bruchsack bis in den Hoden 


ooo o o 


DE 
Vorwölbung in der Leistenregion 


e Ggf. Vergrößerung des Skrotums 
e Ggf. Fremdkórpergefühl und/oder Schmerzen im Bereich der Hernie 


Diagnostik 
Anamnese und körperliche Untersuchung 
See d g in der Lente 


m St , bds. 

Beim Mann: Im Stehen durch die Skrotalhaut bis zum äußeren Leistenring tasten, dann 
Patienten husten lassen{ Hustenanprall? 
o Bei der Frau meist nicht móglic 


O 


J DIRECT 


der eg 
Dad inthe Ee ud 
posterior ND | 
4 
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Jo INDIRECT 


de ang 


RFFKYMFDIS enm 


4ndirekter Leistenbruch: Die Bruchpforte liegt'láteral'der 


DEFINITION Angeborene 
oder erworbene Hernie 
oberhalb des Leistenbandes 
(Lig. inguinale). Die 


durch den áuBeren. 
Eeistenring hindurch. Unter 
schieden wird zwischen 
direktem und indirektem 
Leisten bruch: 


Die 
Bruchpforte befindet sich 


— = der Fossa. 


inguinalis medialis | 
(Hesselbach-Dreieck). Der 
Bruchsack liegt medial des 
Samenstrangs. Am Anulus 
inguinalis externus tritt der 
Bruch nach auBen. 


epigastrischen Gefäße. Der Bruch verläuft vom iffferenibeistenring) 
durchrdennkeistenkanabzum äußeren Leisten ring. Der Bruchsack 


liegt also im Samenstrang und kann bis ins Skrotum ziehen. 


e  Kaittchtiampe Differenzierung von Skrotalhernie und begleitender Hydrozele 
Bildgebende Verfahren 

: Darstellung von Bruchpforte und Bruchinhalt 

e Ggf. MRT: Bei unklaren Befunden und zur Abgrenzung von Differentialdiagnosen 
Differentialdiagnosen 

e  Hvdrozele testis (Flüssigkeitsansammlung im Skrotum): schmerzlose Größenzunahme des Skrotums ohne Rötung 


e Varikozele testis (Erweiterung der Hodenvenen) : schmerzlose Größenzunahme des Skrotums ohne Rötung 
e Hodentumor : schmerzlose Größenzunahme des Skrotums ohne Rötung 


e Abszess:ü und gerötet sowie deutlich druckschmerzhaft (DD : inkarzerierte Leistenhernie) 
e (Vorwölbung im Bereich des Oberschenkels, selten, kommt häufig bei Frauen vor) 
Therapie 


Konservative Therapie 
e Abwartendes Verhalten: Nur bei asymptomatischen und nicht-progredienten 
Leistenhernien beim Mann — a 


Operative Therapie 
Indikationen 
` np schen oder progredienten Hernien 


(hohes Inkarzerationsrisiko) 


Zeitpunkte 
e Beireponibler Leistenhernie: Elektive Operation 
e Bei inkarzerierter Hernie: Notfalloperation 
Verfahren 
LJ 
o Nahtbasiert nach Shouldice : Verstärken des Leistenkanals mittels Naht 
o ©Netzbasiert nach Lichtenstein : Netzeinlage 
e Minimalinvasive Operationsverfahren — Netzeinlage) 
o — = Transabdominelle präperitoneale Plastik) 
o (7 Total extraperitoneale Plastik/Total extraperitoneale Patch-Plastik) 
Wahl des Verfahrens 
e Immer minimalinvasive OP 
o Beiallen Hernien der Frau 
o Beibei Hernien 
e Minimalinvasiv ODER offen: Bei primärer einseitiger Hernie beim Mann 
„ Vorteil von netzbasierten Verfahren : seltener Rezidive 
Vorteil von minimalinvasiven Verfahren : seltener chronische Schmerzsyndrome“ 


Komplikationen 


Definition 
e Inkarzeration = Einklemmung von Bruchinhalt in der Bruchpforte — Unterbrechung der 
Durchblutung des betroffenen Darmabschnitts — Darmischámie, Nekrose und Peritonitis 
Risikofaktoren 
e Kleine Bruchpforte 
Klinik und Diagnostik 
e chwellung 


e Schmerzen und im Bereich des Unterbauchs und ggf. Skrotums 
e Auskultatorisch 


e  lleussymptomatik: Übelkeit, Erbrechen, Stuhlverhalt ` 


e Gef. septisches Krankheitsbild, Perforation, Peritonismus 
Therapie 
e Notfalloperation 
o ernienve (siehe: Operationsverfahren) 


Go 


Komplikationen nach Operation 
Verletzung des Ductus deferens 
Hodennekrose 


Akzidentelle Durchtrennung von Nerven, teilweise mit c 
Nach Netzeinlage : Infektionen, Netzschrumpfung mit Leistenbeschwerden 
Prognose 
e Rezidivrate nach OP: ca. 5% 
e Letalität bei inkarzerierter Hernie: Ca. 20% (trotz Operation) 
Besondere Patientengruppen 
Leistenhernie im Kindesalter (wie bei Erwachsenen) 
Leistenkanal (Canalis inguinalis) 
e Definition : röhrenförmige Verbindung zwischen Bauchhöhle und äußerer Genitalregion 
e Öffnungen :innerer und äußerer Leistenring 


e Inhalt: Omens 
GH: Ductus deferens und Blutgefäße) 


o beim Mann: 


o bei der Frau: Ligamentum teres uteri 


Chirurgische Anatomie 


Femoralhernie 
= Schenkelhernie 


Le Wal 5'2V! IA [MP ICIUMIEIBLTBGCTG ML 


x 


M. transversus 
abdominis 
Gë 


2 . 
oi d Anulus inguinalis internus 


e M. obliquus abdominis a 
5 «4 internus 
, i DN 
7 — 
P P M. cremaster 


Mediale Hernie 
(Bezug zu Vasa epigastrica) 
direkt 


(durch weiche Bauchwand) 
erworben 


1 
Rektusscheide 
Vorderes Blatt 

hu ; 

r 


M. obliquus abdominis 
externus 


Anulus inguinalis externus 


i (Bezug zu Vasa epigastrica) 


‚indirekt 
(über den Leistenkanal) 
angeboren 
(nicht desobliterierter Processus 
vaginalis peritonei) 


ll Laterale Hernie 

, (Bezug zu Vasa epigastrica) 

, indirekt 

(über den Leistenkanal) 
angeboren 

(nicht desobliterierter Processus 
vaginalis peritonei) 


Gli Kanalinhalt 


beim Mann: Funciculus spermaticus 


N. ilioinguinalis 


Ductus deferens, begleitet 


von A./V. ductus deferentis 


Fascia spermatica 
externa* A 4. 5, 
+ Fascia abdominis 
superficialis — 


obliterierter Proc. 
vaginalis peritonei 


Vv. Testiculares 

-» Plexus venosus 
DULL, 

pampiniformis 
aM SUL Te 


Fascia 
cremasterica 
& Faszie des 
Plexus M. o. i. a. 
Viet 


testicularis 
M. cremaster 


A. testicularis 


. genitalis des N. genitofemoralis Fascia spermatica interna 


+ Fascia transversalis 


Fascia 
transversalis 


N. cutaneus 
femoris lateralis 


M. transversus 
abdominis 


Lig. inguinale 


N. femoralis 
M. iliacus 

M. iliopsoas 
M. psoas major 


N. genito- R. femoralis 
femoralis | e genitalis 


Arcus iliopectineus 

A. u. Vv. testiculares 
A.u. V. femoralis 

A. u. V. ductus deferentis 
N. obturatorius 


Vasa obturatoria 


£M.o.i.a. 1435. 


Jj» Medieurs 


bei der Frau 


N. ilioinguinalis 


R. genitalis des N. 
genitofemoralis 


Lig. teres uteri 


A./V. lig. teres uteri 


Peritoneum 


Linea arcuata 


M.rectus abdominis 


Vasa epigastrica 
inferiora 


Plica umbilicalis 
medialis 


Fossa inquinalis lateralis 
(Anulus inguinalis profundus) 


lig. interfoveolare 


Fossa inquinalis medialis 
(Hesselbach-Dreieck) 


Fossa supravesicalis 
R. pubicus 


Anulus femoralis/ 
Schenkelring 


Lig. pectineum 
(Cooper-Band) 


R. obturatorius 
(A. corona mortis) 


Ductus deferens 


laterale Bruchpforte Lig. inguinale 


Vasa 
epigastrica 8 N. 
inferiora # / cutaneus 
femoris 
lateralis 
R. femoralis n. 
genitofemoralis 
mediale 
Bruchpforte A. u. V. testicularis, 
R. genitalis 
Lig. n. genitofemoralis 
lacunare . 
A. u. V. femoralis 
Ductus 
deferens Os pubis Lig. pectineale 


Schenkelpforte (Cooperi) 


Offen anteriore Leistenhernienreparatur | 
= Shouldice Transversalisfaszien-Doppelung 


Bassini (historisch) Naht Internusmuskulatur ad Leistenband 
Spannun Lichtenstein Spamuneseienetimlmiten ` Netzimplantation 
[Lichtenstein Togo | d K 4 
[Lichtenstein Togo | vor Transversalis-Faszie) | 
.. Weitere |». weitere Verfahren im „Nachschlag fr die Interessierten” | im |». weitere Verfahren im „Nachschlag fr die Interessierten” | für die Interessierten“ | 
| 


Endoskopisch minimal-invasive Leistenhernienreparatur 
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TAPP Frans Abdomineller Präperitonealer Patch Pkskk 


TEP Total Extraperitoneler Patch 


Jett, 


Definition 
Verlagerung von Magenanteilen aus der Bauchhöhle in den Thoraxraum. 


Ätiologie (Risikofaktoren) 


e 8 serarme Kost 


e E 
assifikation 
Verlagerung vo 


in den Thoraxraum (mi die häufigste Form 


num 


H N ue of hiatal hernia 


Hiatal hernia Hiatal hernia 


Type 2 
Peo Step 


(=paraösophageal) in den Thoraxraum 
o Extremvariante „Upside-down-Magen”: 


= Verlagerung des gesamten Magens in den Thorax 
o Höhere Komplikationsrate, Morbidität und Mortalität (insbesondere bei Upside-down-Magen) 


Kombination aus einer axialen und einer paraösophagealen Hernie 


erform der paraösophagealen Hiatushernie 


e 
Symptome/Klinik 
e  Axiale Hiatushernie 


o Meist asymptomatisch 
o Unkompliziert: 
o Kompliziert: T Él (—Eisenmangelanimie), Stenosen, 


Paraósophageale Hernie (3 Stadien) 
o Asymptomatisch 
o Unkompliziert: Dysphagie, Aufstoßen, Druckgefühl in der Herzgegend, Völlegefühl, 
o Kompliziert: Eisenmangelanämie aufgrund chronischer Blutungen, Erosionen, Ulzera, 


Diagnostik 


e Bei TD liegt Z-Linie (Übergang von Plattenepithel des Ösophagus zu Zylinderepithel des Magens) 


in Höhe des Zwerchfelldurchtritts — Ü Erchniruy ( 2") endakapisch ) 
Axiale Hiatushernie : Die Z-Linie liegt oberhalb des Zwerchfelldurchtritts (<3cm = kleine Hernie, 


>3cm = große Hernie) 
e  Paraósophageale Hernie keine Z-Linien-Verlagerung) Sie kann daher endoskopisc (ich) mmer 


sicher identifiziert werden! 


: ggf. glatt begrenzte Raumforderung in Projektion auf das Mediastinum, mit evtl. 


piegelbildung 
0] luck : Lokalisation der Kardia oberhalb des Zwerchfells. Verlegung des Magens 


in den Thoraxraum 
nsb. bei V.a. Inkarzeration 


Therapie 


e Konservative Therapie ei Refluxbeschwerden 
e Operative Therapie : Offene oder laparoskopische und ggf. 


. Bei therapieresistenter, rezidivierender Ösophagitis 


meist laparoskopisch) 


Komplikationen (siehe komplizierte Formen) 


Leberzirrhose + 
- Zerstörung und Fibrosierung des Lebergewebes. = 


Atiologie 


(z.B. Amiodaron, Zytostatika wie z.B. Methotrexat) 


o (Chronische , C, D (zweithäufigste Ursache) 
o Primär biliäre Cholangitis 


o Primär sklerosierende Cholangitis (PSC) 


ichtalkoholische Fettlebererkrankung 


ronzdiabetes : bronzartiges Hautkolorit + DM) 


Akkumulation von Kupfer im Körper = neurologische/psychiatrische Auffälligkeiten + indir. 


ungenemphysem < 50 J) 
(Lebervenenthrombose) 


die Atiologie nach ausreichender Diagnostik unklar verbleibt 


Child-Pugh-Klassifikation 
. Serumbilirubin, Aszites (sonographisch), 
(für jedes Parameter 1 bis 3 Punkte) 


e Parameter 
e Child A: 5-6 Punkte; Child B: 7-9 Punkte; Child C: 10-15 Punkte 
Pathophysiologie 


e Entzündungsinfiltrat — Untergang von Hepatozyten und Reparaturvorgänge 
e Leberfunktionsstörung : mit verminderten Synthese von: 
= Gerinnungsfaktoren — Blutungsneigung 
= Harnstoff > Ammoniak] — Hepatische Enzephalopathie (in der Leber wird Ammoniak in Harnstoff 
umgewandelt) 
= Albumin — Aszites 
= Gallenséuren — Aufnahme fettlöslicher Vitamine) 
= Transportproteinen für Hormone 
e zunehmende Fibrosierung : Portale Hypertension mit den Komplikationen Aszites, portokavale 
Umgehungskreisläufe (z.B. Ösophagusvarizen) und Splenomegalie 


Symptome/Klinik 

e Eine Leberzirrhose ist 
Allgemeinsymptome : Müdigkeit, Leistungsminderung. Völlegefühl im Oberbauch. 
Bauchumfangszunahme 


Leberhautzeichen ‚|. 7. sav 


eleangiektasien : Erweiterung der Hautgefäße) 


Spider naevi. . Bauchglatze und Brustglatze. Caput medusae 


(Periumbilikale Erweiterung der subkutanen Venen) 


o (Extremitäten) Palmar- und Plantarerythem. Milchglasnägel/Weißnägel. Dupuytren- 
Uhrglasnägel 


Kontraktur (Kontraktur der Hand und Finger). 
(Generell: Hautatrophi 


e Hormonstórungen : Libido-/Potenzstörungen. 
„Eine Gynäkomastie kann auch als Nebenwirkung einer Therapie mit Spironolacton auftreten 


o 


166 


Child-Pugh-Klassifikation [7 IZIS] 


Punkte 1 


Albuminkonzentration im Serum in g/dL 


Bilirubinkonzentration im Serum in mg/dL 


Quick-Wert in % 


Aszites (sonografisch) 


Hepatische Enzephalopathie 
Child A: 5-6 Punkte; Child B: 7-9 Punkte; Child C: 10-15 Punkte 


Diagnostik 
Anamnese und körperliche Untersuchung 


e Gef. Knotige, höckrige Leber (Palpation) 


Gef. Aszites (Perkussion) 
Labor. 


e Leberparenchymschaden 


o Transaminasenf. GLDHT (Glutamatdehydrogenase) > Zytolyse 
o y-GTt.E 


vtl. — Cholestase 


e Synthesestórung 
O 


o Gesamteiweiß bzw. Albumin} 
> Cholinesterase| 


makrozytär durch Vitaminmangel (B,2, Folsäure), mikrozytär durch chronischen Blutverlust 
Serumelektrophorese: Albumin-Bande|, y-Bande? 


° bei Hypersplenismus infolge der Splenomegalie 
e 


e Leberkontur höckrig (bosselé),\inhomogene Parenchymstruktur (durch Regenerationsknoten) 
e Initial Organvergrößerung, im Verlauf Atrophie 


e Komplikationen wie portale Hypertension, Aszites,... 
„Bei allen Patienten mit Leberzirrhose durch Hepatitis-C, Hepatitis B und Fettleberhepatitis sollte eine 


Früherkennungsuntersuchung (Sonographie der Leber) angeboten werden (Screening von HCC)“ 
Gal Computertomographie 

Zur Differentialdiagnostik bei Leberraumforderungen (z.B. bei Verdacht auf HCC) 

Ggf. Leberbiopsie - 

e beiunklarer Atiologie und móglicher therapeutischer Konsequenz 


e Bei fortgeschrittener Zirrhose und eindeutiger Atiologie sollte eine Biopsie aufgrund ihrer 
Invasivität vermieden werden. 


Differentialdiagnosen 
HCC, Choledocholithiasis, Rechtsherzinsuffizienz 


Therapie 


e Behandlung der Grunderkrankung 


e Ausgewogene, kalorisch ausreichende Kost, keine EiweiBrestriktion 
OÓ— m Nachweis von Osophagusvarizen : Nicht-selektive 
E S ( ) E | 


er generalisierten Ödeme X: 


e Senkung des portalen Drucks durch TIPS-Anlae (Transjugulärer intrahepatischer 
portosystemischer Shunt) = Verbindung durch einen Stent zwischen Vena portae und Vena cava 
inferior 


e Indikation: Therapierefraktärer Aszites, rezidivierende Osophagusvarizenblutung - 


als Ultima ratio 


Komplikationen 


e Situative S 
e Manifestationen 


O GE EEN 
" sop agusvarizen utung 


= Aszites, spontane bakterielle Peritonitis 


Exazerbation eines l 
é Enzephalopathie 
«Hepatapulmonales Syndrom Ny / 


n : Hepatozelluläres Karzinom (HCC) 


n im Rahmen einer Leberzirrhose 


Funktionsstórung des Gehirns, die durch eine unzureichende 
der Leber und konsekutive Akkumulation von neurotoxischen Stoffwechselprodukten 
(z.B. Ammoniak) entsteht. 
Trigger 
Verschlechterung der Leberfunktion. Infektionen (z.B. spontan-bakterielle Peritonitis). 
Ósophagusvarize 
Klinik 
«  Bewusstseinsstórung bis hin zum Koma 
e neuropsychiatrische Auffälligkeiten 
Therapie 
e Leichte Formen (Stadium 0-1): ambulante Behandlung 
o Vermeidung auslösender Faktoren (z.B. leberschädigende Medikamente, Alkohol) 


e —_ Formen (Stadium 22): stationäre Behandlung 


o Blutungen, Infektion) 

[o] Lactulose 10-40 mL p.o. 2-3x/Tag; Individuelle Dosierung mit dem Ziel von 2x täglich weichem Stuhlgang 
o Bei gastrointestinaler Blutun für 5 Tage (z.B. Ceftriaxon) 

o Restriktion der Proteinzufuhr über einige Tage, Supplementation mit Aminosäuren 

o Intravenóse Gabe von Ornithinaspartat — Steigerung der Ammoniakentgiftung 


e schweren Lebererkrankungen (durch renale Vasokonstriktion mit 
konsekutiv verringerter Nierenperfusion) 


e Triggerfaktoren: Volumenverluste (Aszitespunktion, Gastrointestinale Blutung, forcierte Diurese) 
e Klinik 


it sehr ungünstiger Prognose 
bessere Prognose 


Therapie: 


Prognose 
1-Jahres-Überlebensraten 
Nach Child-Pugh-Score : Child A: Fast normal. Child B: 85%. Child C: 35% 


Druckerhöhung in der Pfortader. Diss führt über einen Rückstauz zur mee D von portokavalen 


Kollateralen an periumbilikalen, rektalen und gastralen/ösophagealen Venen sowie 
zu Splenomegalie und Aszites. 


Ätiologie 


QE häufigste Ursache) 
Posthepatisch 

e Lobervanen Maren base 

° Pericarditis constrictiva 


Paquet-Klassifikation von Ösophagusvarizen 


Grad I Kleine Varizen 

Grad II Vorwölbung < 1/3 des Osophaguslumens 
Grad III Vorwölbung < 1/2 des Osophaguslumens 
Grad IV Varizen füllen das Osophaguslumen aus 
Symptome/Klinik 


e Klinik der Grunderkrankung (z.B. Leberzirrhose, Rechtsherzinsuffizienz) 
e Folgen des erhöhten Pfortaderdrucks 


o Ausbildung portokavaler Anastomose (Blutung 
möglich — Hämatemesis, Mälena,... : 


O 
O 


Diagnostik 


e ) ie. Aszites 
e Ggf. (chronische) Pfortaderthrombose 
‘Ggf. CT-Abdomen (oder Endosono) ` 


Nachweis einer Pfortaderthrombose 


Abklarung und ggf. Behandlung von Osophagusvarizen. 
Therapie 
Medikamentöse Therapie 


Propranolol (nicht-selektiver B-Blocker) A P factae oct 


- Drucksenkung in der Pfortader 
Interventionell 


e Zur Senkung des portalen Drucks (Verbindung durch einen Stent zwischen Vena portae und Vena 
cava inferior) 


e Indikation : Therapierefraktärer Aszites, rezidivierende Osophagusvarizenblutung 
III ENGEREN) ; lc 


Operativ (als Alternative) 

Operative portosystemische | rfahren 

e ee oder portosystemische Shunts: niedriges erneutes Blutungsrisiko bei Varizen, jedoch 
eres Enzephalopathierisiko 

portosystemische Shunts: höheres erneutes Blutungsrisiko bei Varizen, jedoch niedriges 

Enzephalopathierisiko 8 


Komplikationen gÖsophagusvarizenblutung) 
Klinik 
Symptome der oberen gastrointestinalen Blutung : Hämatemesis, Meläna, 
Hämatochezie. Evtl. Hämorrhagischer Schock 
Therapie 
Akute Therapie 
Allgemeine Maßnahmen (siehe GI-Blutung) 
Überwachung 
Legen von mind. zwei großlumigen Venenverweilkanülen 
i ilisation : Flüssigkeitssubstitution. Bluttransfusion 
eiten des Blutes 
zur Aspirationsprophylaxe 


Oo Oo 0 0 


e Endoskopisch : Endoskopische (Gummibandligatur) 


Osophagusvarizenligatur 
"= Alternative: Injektion von Histoacryl (bei Fundusvarizen) 
e Reserveverfahren: Ballontamponade der Osophagusvarizen (Blakemore-Sonde) 
Prophylaxe 
e Primárprophylaxe 
o Medikamentöse Senkung des portalen Drucks (s.o.) in allen Stadien 
o Endoskopische Ösophagusvarizenligatur (Gummibandligatur) : bei hohem 
Blutungsrisiko — Varizen ab Stadium II nach Paquet, Child B-C, Koagulopathie 
e Sekundärprophylaxe 
o Kombinierte Therapie mit medikamentöser Drucksenkung 
und endoskopischer Varizenligatur bei residualen Varizen 
o Bei Blutungen trotz adäquater Prophylaxe 


Gutartige Leberraumforderungen + 
- Die gutartigen Raumforderungen der Leber werden oftmals zufallig in der Bildgebung entdeckt. 
- Charakteristische Eigenschaften bezüglich Morphologie und Kontrastmittel-Verhalten erlauben 
oftmals eine Zuordnung. Besteht Unklarheit, ist gegebenenfalls eine Laparoskopie und/oder bioptische 
Untersuchung vorzunehmen. 


- Gerade bei Frauen, die unter starkem Einfluss weiblicher Hormone stehen (Kontrazeptiva, 
Schwangerschaft), zeigen sich gehauft da die fokale noduläre Hyperplasie sowie 


Léen | 


Übersicht 


epatozellulares 


Adenom) 
Epidemiologie (ud >50. LJ 
Unbekannt Unbekannt Unbekannt 


Ggf. Kontrazeptiva Ggf. Kontrazeptiva Ggf. Kontrazeptiva 


Symptome/ p» 
Klinik 


Sonographie œ 


| Ätiologie b 


Meist isoechogen 


Früharterielle 
Anreicherung 


Kontrastmittel » 
-CT/-MRT 


Konservativ mit 
sonographischen Kontrollen 


i.d.R. konservativ mit 
sonographischen 
Kontrollen 


Therapie Konservativ 


Komplikation » it Keine maligne 
Blutungen (sehr Entartung 


Keine maligne Entartung 
selten) 


P. Keine maligne 
Entartung 


° 1 E ] 


Immunologische Tests: Es stehen KBR (Komplementbin 
dungsreaktion), Hämagglutinationstest, indirekte Im 
munfluoreszenz und EUSA zum Nachweis einer Echino 
kokkusinfektion bzw. zur weiteren Differenzierung zwi 
schen E. cysticus und E. multilocularis zur Verfügung. 


vue von Gallenflüssigkeit i in zystischer Form 
Differentialdiagnosen 


e Maligne Tumoren der Leber : Hepatozelluläres Karzinom, intrahepatisches cholangiozelluläres 
Karzinom, Lebermetastasen 
e  ,Pseudotumoren der Leber“: Regeneratknoten bei Leberzirrhose 


epatozeliulares 


Aa va- bo. Traum 
Loman déet, Weelrs t 


Adenom) 
> dog Mud, dac mm. 


echt — Pseudo 
Sy m Multiple 


Aus Dä Faven 


hormonabhangiges Wachstum 


D inh ener bins 
.entarten etwa 10 96 


d qve b Wee shen 


Soliton oA. hé 


eec nicht 


Embolisation oder 
Resektion) ist nur 
bei Blutungen 
indiziert. 


Aë, 
ontarte nicht 


Die oralen Kontrazeptiva 
sollten abgesetzt werden, 
eine Resektion ist nur bei 
Symptomen oder 
Größenzu nahme indiziert. 


der Adenome zum 


Leberzellkarzinom. 


‚eine Biopsie mit 
Histologie sinnvoll, 


Typisch ist das Fehlen 
von Zentralvenen und 


Gallengängen. 


Die oralen Kontrazeptiva 
sollten abgesetzt werden. 
Eine Resektion ist nur bei 
Komplikationen und 
Größenzu nahme indiziert. 


echofrei, scharf- 
wandig und zeigt 
eine dorsale 
Schallverstärkung. 


Bei asymptomatischen 
Zysten ist keine Thera 
pie erforderlich. Große 
Zysten, die 
Beschwerden hervor 
rufen, sollten reseziert 
werden. 
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Leberhämangiom 
Sonographie der Leber im Oberbauchschrägschnitt rechts: 
Im rechten Leberlappen ist eine scharf abgrenzbare echoreiche Raumforderung (grüne Fläche) erkennbar, die ein inhomogenes Binnenmuster mit echoarmen Anteilen aufweist. 


Angedeutet ist eine leichte ,dorsale" Schallverstärkung. Es handelt sich dabei um ein Leberhámangiom, wobei die echoarmen Anteile am ehesten Thrombosierungen entsprechen 
(Kreis 1: Lebervenenast, Kreis 2: Pfortaderast). 
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Radspeichenphanomen 


Fokale noduläre Hyperplasie 


CT Abdomen axial mit KM, spätarterielle/portalvenöse Phase: KM-Anreicherung in der Leber mit hypodenser zentraler Narbe. 
Diagnose: Fokale noduläre Hyperplasie. 


Leberzyste 


Sonographie der Leber im schrágen Oberbauchschnitt rechts: 


Am kaudalen Rand der Leber ist eine große echofreie Raumforderung (weiße Umrandung) mit dorsaler Schallverstarkung (weiße Fläche) erkennbar. Es handelt sich dabei 
wahrscheinlich um eine benigne Zyste. Der kaudale Rand (gestrichelte Linie) der Zyste ist aufgrund einer Schallauslóschung (grüne Fláche, bedingt durch Darmgase) jedoch nicht 
erkennbar. 


Echinokokkose 


CT-Abdomen, nativ, Transversalschnitt: Im rechten Leberlappen zeigt sich eine septierte hypodense Raumforderung (rot). Diagnostisch lässt sich eine Echinokokkose mit 
singulärer, septierter Zyste feststellen, die vermutlich durch Echinococcus granulosus verursacht wurde. Auf der CT-Aufnahme sind ebenso Magen (MA), Wirbelkörper (WK), 
Aorta (A), Milz (M) und linke Niere (N) zu sehen. 


Biliom 


CT-Abdomen axial nach intravenöser KM-Gabe. Biliom (markiert) bei Z.n. Hemihepatektomie. 
Weitere Strukturen: Leber (Le), Magen und Magenblase (Ma), Milz (Mi), Aorta (A), Wirbelkörper (W), Lunge (L), vermutlich Nierenoberpol (N). 


Die Therapie von Echinokokkuszysten richtet sich nach dem 

Erreger: 

* E. cysticus: Präoperativ erfolgt eine Vorbehandlung u 
- Wochen mit Albendazot bzw. Mebendazol. Die Zyste wir 
operativ punktiert (Cave: Verschleppung vermeiden ! ), die 
Scolices mit hyperosmolarer Lósung getótet und die Zyste im 
Anschluss nach Eróffnung der Kutikula (Zystektomie) oder mit 
Kutikula (Perizystektomie) entfernt. 
Therapie mit Albendazol und oder Mebendazol noch für 1-2 © 
Monate fortgesetzt werden, wenn die Zyste komplett entfernt 
werden konnte. Gelingt keine vollständige Resektion, ist eine 
dauerhafte medikamentöse Therapie notwendig (bis zuggsalire). 


* E. multilocularis: Das Wachstum ist invasiv. Daher muss diese 


Zyste'wie ein Malignom behandelt werden: Resektion im ` 
(Gesunden mit mindestens@™ém großem Sicherheitsabstand. 


Hepatozelluläres Karzinom (HCC) + 


Definition 
maligner Tumor der Leber. Am häufigsten wird die Diagnose 


als sonographisher ED oder im en von Verlaufskontrollen der 
Zirrhose/Hepatitis mittels Sonographie ode estellt. 
Atiologie 


oder C. alkoholischer oder nichtalkoholischer Fettleberhepatitis 


—— Æ U TE 


Klassifikation 
Barcelona-Klassifikation 


Symptome/Klinik 

e In frühen Stadien: Keine spezifischen Beschwerden 

e In fortgeschrittenen Stadien: Druckgefühl im Oberbauch, Gewichtsverlust, 
Z, 

Diagnostik 

e Anamnese und körperliche Untersuchung 


e Labor : Bestimmung des 
Verlaufsparameter) 


e Sonographie: homogene (ijscharf begrenzte Raumforderung pn Antide 


e Sonographie mit Kontrastmittel : : Irreguläre Vaskularisation des Tumors. 


Früharterielle Anreicherung. Rasche venöse Auswaschung des Kontrastmittels EEN kee? 
e Ggf. sonographisch gesteuerte Leberpumkton a 
e Staging : Computertomographie (oder MRT) der Leber mit Kontrastmittel. 
CT-Thorax. Skelettszintigraphie 
Differentialdiagnosen 
e Lebermetastasen: 
o Häufigste maligne Raumforderung der Leber. Primärtumoren liegen dabei v.a. 
im Gastrointestinaltrakt (Kolon, Magen, Pankreas), in der Lunge oder Mamma 
o Diagnostik: 
= Abdomen-Sonographie: Raumforderung, echoarm 
(Mamma-, Bronchialkarzinom), echoreich (Gastrointestinale Tumoren). 
= Staging: Kontrastmittel-CT oder MRT 
Cntrahepatisches cholangiozelluläres Karzinom) 
e Regeneratknoten bei Leberzirrhose ~ 
e Benigne Lebertumoren : Leber-zyste / -hämangiom/-adenom. Fokale noduläre Hyperplasie 


Therapie 


im Blut (zur Früherkennung und als 


nur bei ausreichender Leberfunktion 


i fahren (in kurativer Absicht) 
o Radiofrequenzablation : Hitzenekrose erzeugen 
& Transarterielle Chemoembolisation 


bzw. rein symptomatische Therapie 
o Ggf. Ablative Verfahren (in palliativer Absicht) 


Prognose 
Schlecht, mittlere Überlebenszeit nach Diagnose 4 — 12 Monate. 


TNM Befund UICC-Stadium Erlauterung 


T2 Solitarer Primartumo rimartumore II T2NOMO 
T3a Multiple Primärtumoren >5cmiohne Gefäßinvasion HA T3aNOMO 


T3b | Solitärer Tumor oder multiple Tumo 


ren >5 cm mit Gefäßinvasion [J IIIB T3bNOMO 
T4 — Tumor mit Penetration in extrahepatisches Gewebe bzw. Perforation des viszeralen Peritoneums Ic T4NOMO 


NO Kein Befall lokoregionarer Lymphknoten - - 
N1 IVA Jedes N1 ist IVA 
MO Keine Fernmetastasen - - 
Mi |Fernmetastasierung jeglicher Art IVB Jedes M1 ist IVB 
Stadium Allgemeinzustand Primärtumor CHILD-Score bei Leberzirrhose 
0 m 0 Singulárer Tumor «2 cm bzw. Carcinoma in situ Keine Leberzirrhose bzw. maximal CHILD A 
A m [0] Frühestmógliches Stadium (singulárer kleiner Keine Symptomatik bei Leberzirrhose 
Tumor) 
AEN "o Se Primärtumor <5 cm (Milan-Kriterien klinisch signifikante Ge (HVPG «10 mmHg) 
AEN "o Solitärer Primärtumor <5 cm (Milan-Kriterien | Portale Hypertension, Bilirubin normal - 
erfüllt) 
AH 0 Solitärer Primärtumor <5 cm (Milan-Kriterien .. Portale Hypertension, Bilirubin erhöht ` 
erfüllt) 


A4 m 0 "<3 Primartumoren «3 em (Milan-Kriterien erfüllt) |CHILDAoderB - 


CEN 11-2 Zusätzlich Gefäßinvasion oder Metastasen 


DIN 3-4 Alle höhergradigen Befunde 


18:10 Thu 4. Nov 


Barcelona-Klassifikation 


Stadium 0 


Allgemeinzustand (ECOG) 


ma in situ 


Milan-Kriterien 
Nicht erfüllt 


18:10 Thu 4. Nov 


Barcelona-Klassifikation 


Stadium A-A4 


Allgemeinzustand (ECOG) 
W 


Primartumor 

A: Frühestmögliches Stadium 
(singul kleiner Tumor) 

A1-A3: Solitarer Primärtumor 
<5cm 

A4: <3 Primärtumoren <3 cm 


Milan-Kriterien 
A: Nicht erfüllt 
A1-A4: Erfüllt 


CHILD-Score 
A: Keine Symptomatik bei 
Leberzirrhose 


A1: Keine portale Hypertension 


(HPVG <10 mmHg), 

Bilirubin normal 

A2: Portale Hy, el 

Bilirubin normal 

A3: Portale Hypertension, 
Bilirubin erhöht 

A4: CHILD A oder B 


F100 % =!) 


18:10 Thu 4. Nov T 100 % am 


Barcelona-Klassifikation 
Stadium B 


Allgemeinzustand (ECOG) 
0 


Primártumor 
Multilokulärer Befall, 


Herde >3 cm 


Milan-Kriterien n = 
Nicht erfüllt 


CHILD-Score 
CHILD A oder B 


18:10 Thu 4. Nov 


Barcelona-Klassifikation 
Stadium C 


Allgemeinzustand (ECOG) 
1-2 


Primärtumor 
Multilokulärer Befall, 
Herde >3 cm, 

2 zlich Gefäßinvasion 
oder Metastasen 


Milan-Kriterien 
Nicht erfüllt 


CHILD-Score 
CHILD A oder B 


Barcelona-Klassifikation 


Stadium D 


Allgemeinzustand (ECOG) Jr 
3-4 


Primärtumor 
Multilokulärer Befall, 

Herde >3 cm 

zusätzlich Gefäßinvasion 
und/oder Metastasen 

bzw. höhergradige Befunde 


Milan-Kriterien 
Nicht erfüllt 


CHILD-Score N A 
CHILD C All 


Risikofaktoren 


id Gallenblasenpolypen 


e Primär sklerosierende Cholangitis = Forzellangalenblase 


Einteilun ch Lokalisation) 
e Karzinome de 
| intrahepatische 


e Karzinome (cholangiozelluläre Karzinome) 


(= Klatskin-Tumoren) : in der Hepatikusgabel (Vereinigung von Ductus 


hepaticus dexter und sinister zum Ductus hepaticus communis) gelegen 
«— distale extrahepatische Karzinome 
e  Papillenkarzinom (= Karzinome der Ampulla vateri) 


Klassifikation (TNM-Klassifikation. Stadieneinteilung der UICC) 
Symptome/Klinik 


Schmerzloser Ikterus + vergrößerte, schmerzlose Gallenblase (bei 
distaler extrahepatischer Karzinomen) 


D : Ikterus, heller Stuhl, dunkler Urin, Pruritus 
e 


Diagnostik 

e Anamnese und klinische Untersuchung 

e Bildgebung : Sonographie, MRCP, ERCP, ggf. CT 

e Labor: Cholestaseparameter. CA 19-9 (zur Verlaufskontrolle) 
Pathologie 

Meis 


nsatz: Operativ (<25%) 


Therapie 

e Gallengangskarzinome : Leberteilresektion 

e allengangskarzinome Klatskin-Tumoren) : Resektion des DHC (inklusive 
der Hepatikusgabel), , ggf. Leberteilresektion, Hepatikojejunostomie - 

mit nach Roux ausgeschalteter Y-Schlinge 

Gallengangskarzinome : Resektion des DHC, 

mit Roux-Y-Schlinge 

-  Papillenkarzinome > Whipple-OP Jee et Une Rule Dan CSS 

@alliativer A nsatz: Konservativ (>75%) D dun Ge felines mit "hg" (ts n (jog o ujenge , bilh- eh sandhill 

e Bei nicht resektablem Tumor : Galle mittels ERCP und Stenteinlage 

Bei intrahepatischen cholangiozellulären Karzinomen : Transarterielle 

Komplikationen 

e Operation: Verletzung der A. hepatica oder der V. portae, 

Cholangitis 


(hon Dichs Choladoch us 


Hepatikojejunostomie mit nach Roux 
ausgeschalteter Y-Schlinge 


TNM-Klassifikation des Cholangiokarzinoms 


TNM E f ; Tumorausdehnung 
SE Intrahepatisches Cholangiokarzinom Distales Cholangiokarzinom 
icca (A pCCA [A (Klatskin-Tumor) dCCA LJ 
Ti Perihilares Cholangiokarzinom 
EE o- Carcinoma in situ 
T1 * Soltärer Tumor ohnevaskuläre e Auf Gallengang beschränkt Tumor inftriert ie Wand des Gllengangs «5mm 
o T1a:<5cm 
o T1b:>5cm 
12. solitárer Tumo e Tumor durchbricht den Gallengang Tumor niert die Wand des Gallengangsn 5-12 
i Tumoren o T2a: Infiltration des benachbarten Weichgewebes mm 
o T2b: Infiltration des benachbarten Leberparenchyms 

T3  . Tumor durchbrichtdasviszerale e Tumor infitriert unilaterale Äste der V portae oder A. Tumor infiltriert die Wand des Gallengangs >12 mm 

Peritoneum hepatica 
i. Direkte Infiltration e Tumor infiltriert Hauptast oder bilaterale Äste der V. portae | e Tumor infiltriert Truncus coeliacus, A. mesenterica 

 extrahepatischer Strukturen oder superior und/oder À. hepatica communis 

e Tumor infiltriert A. hepatica communis oder Aste 2. Ordnung 
e Itriert unilaterale Gallengänge 2. Ordnung und 

NOS , Keine regionáren Lymphknotenmetastasen 
NT). Metastasen in regionalen e Metastasen in 1-3 regionáren Lymphknoten 

Lymphknoten 
Ka, — e Metastasen in 24 regionären Lymphknoten 
MO e Keine Fernmetastasen 
M1 


e Fernmetastasen 


Bismuth-Corlette-Klassifikation 
perihilarer Cholangiokarzinome 


Linker Lebergan 


Rechter Lebergan 


Gemeinsamer 
Lebergang 


Tumor 


Gallenblas 


Typ Il 


Typ Illa Typ IIIb Typ IV 


Gallenblasenkarzinom 
Operative Therapie [2] 
+ Indikation: Immer wenn eine RO-Resektion möglich erscheint und keine Fernmetastasierung vorliegt 
* Operationsumfang: Abhängig vom TNM-Stadium 
o Tis-T1a: Cholezystektomie 
o zT1b: Cholezystektomie mit Gallenblasenbettresektion 
o 2T1b und biliäre/vaskuläre Beteiligung: (Erweiterte) rechtsseitige Leberresektion 
+ Vorgehen bei inzidentellem Gallenblasenkarzinom 
o Nachresektion 2-4 Wochen nach initialer Operation anstreben 


o Beilaparoskopischer Voroperation radikale Exzision der Trokarzugänge empfohlen [6] 
Systemtherapie (Chemotherapie) [2] 


+ Empfehlungen identisch zum Cholangiokarzinom 
* Siehe: Systemtherapie (Chemotherapie) biliárer Karzinome 


Akutes Abdomen + 


Definition 

e Hauptsymptom: Akuter Schmerz im Bauchbereich, der aufgrund seiner Intensität und 
Bedrohlichkeit notfallmäßig abgeklärt und entsprechend therapiert werden muss 

e Weitere Leitsymptome 

Abwehrspannung über dem Abdomen 

Übelkeit und Erbrechen 

Meteorismus und Stuhlveränderungen (z.B. Obstipation) 

Reduzierter Allgemeinzustand 

Kreislaufbeteiligung (bis hin zum Schock) 

e Andere mögliche Symptome: Bspw. Fieber, Schonhaltung, Schonatmung 


EE 


Prävalenz von Bauchschmerzen in der Notaufnahme: 10% aller Patienten, davon wiederum: 20% als 
akutes Abdomen, 40% als unspezifische Abdominalbeschwerden 


e Häufigste Ursachen des akuten Abdomens : Akute Appendizitis (20%), Cholezystitis 
(10%), Ileus (5%) 
e Altersabhangige Haufigkeiten 
= Altere Patienten: Ileus (z.B. Bridenileus oder durch Tumoren), Biliäre Erkrankungen 
(z.B. Cholezystitis und Cholangitis), Mesenterialinfarkt 
= ‚Jüngere Patienten: Appendizitis, gynákologische Erkrankungen (z.B. 
rupturierte Ovarialzysten) bei 2 
Diagnostik 
Bei Patienten mit akutem Abdomen wird aus Klinik, Labordiagnostik und Bildgebung eine 
Verdachtsdiagnose generiert. 
Anamnese (Sample-Schema) 
Schmerzanamnese (OPQRST“-Schema) 

e Beginn (Onset): 

o Plötzlich: U.a. bei Perforation (bspw. eines Ulcus ventriculi), Ileus, Mesenterialinfarkt, 

Hodentorsion 

o Schleichend: Haufig bei Appendizitis 
e Verstürkende bzw. lindernde Faktoren (Provokes/Palliates): 
Schonhaltung/Schonatmung: Häufig bei peritonitischem Entzündungsschmerz 
Unruhe: Haufig bei Kolikschmerz 
Verstärkung im Stehen: Hernien 
Verstärkung im Liegen: Pankreatitis 
Verstärkung bei tiefer Atmung: Pleuritis 
Schmerzzunahme bei Nahrungsaufnahme/Alkoholkonsum: Häufig bei Pankreatitis 
e Qualität und Charakter (Quality): 

o Schmerztypen 


OOo 00 O 


O OO O O © 


Perforationsschmerz e Initialer Schmerzpeak 
e Intermittierende Besserung bzw. Schmerzfreiheit 
e Im Verlauf erneute Verschlechterung mit Peritonismus 


Kolikschmerz e _ Intermittierende, zu- und abnehmende Schmerzintensitat 


Entzündungsschmerz e kontinuierliche Schmerzprogredienz 


o Schmerzqualitäten 


Lokalisierbarkeit Schlecht lokalisierbar ` Genau lokalisierbar 
Schmerzcharakter Meist dumpf bzw. krampfartig, Stark, schneidend bzw. brennend 


weniger stark 
Schmerzdauer Intermittierend - Dauerschmerz mit kontinuierlicher Zu 
Kérperhaltung Motorische Unruhe  Schonhaltung (z.B. Rumpfbeugung) 


Erleichterung CD Ruhe 


Ausstrahlung (Radiates): 
o Schmerzwanderung von einer epigastrischen Lokalisation in den rechten Unterbauch: 


Häufig bei Appendizitis 
o Schulterschmerzen: Häufig bei Cholezystitis 
o Gürtelförmige Ausstrahlung in die Seiten und den Rücken: Häufig bei Pankreatitis 


o Ausstrahlung in Leiste, Schamlippen oder Hoden: Häufig bei Urolithiasis 
e Starke (Severity): anhand einer Schmerzskala 


e Zeitlicher Verlauf (Time) 
o Wellenartige Schmerzspitzen (Kolik): Häufig bei Uro- oder Nephrolithiasis, auch 


bei Ileus 
o Schmerzfreies Intervall nach starkem initialem Schmerz, im Anschluss erneute 


Verschlechterung: Häufig bei Mesenterialischämie (sog. ,,fauler Frieden“) 
o Kontinuierliche Schmerzzunahme: Häufig bei entzündlicher Genese, bspw. Appendizitis 
Körperliche Untersuchung 
Labor 
Bildgebung 


d 


Ursachen des akuten Bauchschmerzes nach Schmerzort 


Oberbauch 
Rechtsseitig Links- und/oder rechtsseitig Linksseitig 
e Gallenwege e Herz: Akuter Myokardinfarkt e Magen 
o  Cholezystitis e Osophagus o Gastritis 
o  Cholezysto-/docholithiasis o (Reflux-)Ósophagitis o  Ulcus ventriculi 
o Cholangitis o Osophagus-Spasmus e Milz 
e Leber o  Mallory-Weiss-Syndrom o Milzinfarkt 
o Hepatitis o  Boerhaave-Syndrom o Milzruptur 
o  Akute Stauungsleber e Lunge 
o  Leberruptur o (Unterlappen-)Pneumonie 
o  Leberhámatom o Lungenembolie 
o  Pfortaderthrombose e Pleura: Pleuritis 
e Duodenum: Ulcus duodeni e Pankreas 
o  Pankreatitis 
o  Pankreasruptur 
Unterbauch 
Rechtsseitig Links- und/oder rechtsseitig Linksseitig 
e Darm e Leiste: Inkarzerierte Hernie e Darm: Sigmadivertikulitis 
o  Appendizitis e Harnwege und Nieren 
o lleitis terminalis (Morbus o  Akuter Harnverhalt 
Crohn) o  Urolithiasis 
o Zókumdivertikulitis o  Pyelonephritis 


o  Niereninfarkt 
e  Geschlechtsorgane €: 
o  Salpingitis und Adnexitis 
o  Ovarialzystenruptur 
o Extrauterine Schwangerschaft 
e  Geschlechtsorgane 5: Hodentorsion 


Diffuse/variable Lokalisation in Ober- und/oder Unterbauch 


e Peritonitis 


Akute Gastroenteritis 
Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen 
Mesenterialinfarkt/-venenthrombose 
Invagination im Kindesalter 
Koprostase 
e  Bauchaorta 

o (Aneurysma-)Ruptur 

o  Aortendissektion 


RR <100 mmHg 
Tachykardie >100/min. 


RR >100 mmHg, 
Normokardie 


Y 


_Dysphagie +- 

Grundlagen 
e Dysphagie: Subjektives Gefühl der Schluckstórung 
e  Begleitsymptome: 

o Obstruktionsgefühl: Druck- und Engegefühl beim Schlucken 

o Odynophagie: Auftreten von Schmerzen beim Schluckakt 

o Regurgitation: Zurückströmen von Nahrung aus der Speiseröhre in den Mund- und 

Rachenraum, Gefahr der Aspiration von Nahrungsbestandteilen. 

Vorgehen 


Anamnese 


rkrankungen, Z.n. Schlaganfall 


o flüssige Nahrung: bei Z.n. Schlaganfall oder Morbus Parkinson 

o feste Nahrung: bei peptischen Stenosen oder Karzinomen 

o feste und flüssige Nahrung: bei Motilitätsstörungen (diffuser Osophagospasmus, Achalasie) 
e 

zeitlicher Verlauf der Schluckbeschwerden? 
akut: nach Schlaganfall 
über Wochen bis Monate progredient: Bei Osophaguskarzinom 
über Jahre progredient: Bei peptischen Stenosen 
intermittierend: Bei rezidivierenden Osophagitiden oder diffusem Osophagospasmus 
e 
. im Vordergrund stehende Beschwerden? 

Husten/rezidivierende Atemwegsinfekte: durch rezidivierende Aspirationen 
Sodbrennen: Bei gastroósophagealer Refluxkrankheit 
Obstruktionsgefühl: Bei peptischen Stenosen oder Karzinomen 
Odynophagie: Bei entzündlichen Prozessen 
intermittierende heftige thorakale Schmerzen : bei diffusem Osophagospasmus 
Regurgitation: Bei zentral bedingter Schluckstórung sofort, bei Einengung des 
Osophaguslumens meist nach 30 — 90 Sek. 
z. B. Alkohol und Rauchen beim Osophaguskarzinom. 
Kórperliche Untersuchung 
Inspektion des Mund- und Rachenraumes, Hals (Schwellungen, Lymphknoten) sowie Beobachtung 
des Kau- und Schluckvorganges bei Probeschluck mit Wasser, neurologische Untersuchung. 
Basisdiagnostik bei V. a. oropharyngeale Dysphagie 
(typisch: Husten, Regurgitation über Nase, wiederholte Schluckversuche) 
direkte Beobachtung des 


O 
[9] 
O 
[9] 


000000 


Schluckvorgangs mit Endoskop 
Beobachtung des Schluckakts mittels Röntgendurchleuchtung 
bei V. a. entzündlichen oder tumorösen Prozess 

Basisdiagnostik bei V. a. ösophageale Dysphagie 

(typisch: Fremdkörpergefühl nach dem Schluckvorgang v.a. retrosternal) 


Differenzialdiagnose_ 


Verdachtsdiagnose wegweisende Untersuchungen 


A/ oropharyngeale Dysphagie 


1- mechanisch: Inspektion, HNO-Konsil 


Benigne : Tonsillitis, Tonsillarabszess, Zenker-Divertikel, 


Maligne : Hypopharynxkarzinom 


2- neuromuskulär : Anamnese, neurologische 


nach Schlaganfall, Morbus Parkinson,... Untersuchung, FEES, Neurokonsil 


BI ósophageale Dysphagie 


1- luminal: cy) ensastniietschisck Endoskopie) 
Benigne : peptische Stenose, Ösophagitis, Sklerodermie, Verbrennungen und eirie 


Bestrahlung, Fremdkörper, Achalasie, diffuser Ösophagospasmus 
Maligne: Ösophaguskarzinom 


2- extraluminal: Thorax-CT | 


Benigne : Struma (maligna) 
Maligne: Mediastinaltumoren: z.B. Lymphome 


C/ funktionelle Dysphagie 
z. B. „Globus hystericus“: andauerndes Fremdkörpergefühl ohne Schluckbehinderung, wird beim Schlucken von 
Nahrungsbestandteilen eher besser (Ausschlussdiagnose). 


. Gastroósophageale Refluxkrankheit (GERD...) +- 
Definition — m ` LCE 

e Gastroédsophagealer Reflux: Rückfluss von Mageninhalt in die Speiseröhre. 

e  Gastroösophageale Refluxkrankheit (GERD): Klinisches Beschwerdebild und/oder 


Schleimhautläsionen in der Endoskopie 
e ‘NERD (nicht-crosive Refluxkrankheit) Klinisches Beschwerdebild einer 


Refluxkrankheit ohne Nachweis von Schleimhautläsionen in der Endoskopie (60%) 
Refluxkrankheit mit Nachweis von 


Schleimhautläsionen in der Endoskopie (40%) 
logie 
e Eee Transientes Erschlaffen (Insuffizienz) des unteren Ösophagussphinkters 
außerhalb des on meist unklarer Genese. Oft liegt gleichzeitig eine axiale 
e Begünstigende Faktoren : Kaffee, Nikotin, Alkohol, Stress, Übergewicht 
une Iatrogen (Medikamente: Calciumantagonisten, Nitrate. Nach 
Gastrektomie). Kardiakarzinom, Sklerodermie 


==> Klassifikation 
Klassifikation " pum nach Savary und Miller 


Stadium 0 Reflux Schleimhauterosionen 


Stadium I retten Schleimhauterosionen 


Stadium II konfluierende Erosionen (nicht zirkular) 
Stadium II konfluierende Erosionen 
Stadium IN Kon er e jen letz 


Symptome/Klinik 
Auslösende Faktoren 


Beim er Bücken. Kaffee, Nikotin, Alkohol. Stress 

Klinik 

e Leitsymp tom ND brennender evtl. aufsteigender retrosternaler Schmerz. 

e Druckgefühl. Lu oßen (Ruktus), Übelkeit, Erbrechen. Mundgeruch. Chronischer 
Reizhusten 

Diagnostik 


Bei typischen Symptomen und ohne Warnsymptome* 

e Versuch einer empirischen Therapie mi 

Bei atypischen Symptomen, Warnsymptomen* oder mehrjähriger Anamnese 
(* Dysphagie, Hämatemesis, Melaena, Gewichtsabnahme, Anämie) 


Probeentnahme bei suspekten Läsionen 
Stadieneinteilung der Refluxösophagitis (Savary) 


e Registrierung von Refluxepisoden mit pH <4 zur Diagnostik und Therapiekontrolle 
mittels nasaler Sonde. Pathologisch wenn entweder >8% der Zeit tagsüber oder >3% der 
Zeit nachts Refluxepisoden auftreten 

e Insbesondere bei NERD indiziert 


Differentialdiagnosen 
Retrosternale/thorakale Schmerzen 
e Kardial : Angina pectoris. Perikarditis. Akutes Koronarsyndrom 
e Gastrointestinal : Diffuser Osophagusspasmus. Achalasie. Ulcus ventriculi 
e Ossàr: Osteochondrose 
e Da-Costa-Syndrom (Herzneurose, funktionelle Herzbeschwerden) 
E Differentialdiagnosen 
Soorósophagitis bei Immunsuppression (durch Candida albicans) 


e CMV-Osophagitis bei Immunsuppression 
: Atiologie Unklar, in 50% der Falle liegt gleichzeitig eine 


allergische Erkrankung vor (allergisches Asthma, allergische Rhinitis usw.) 
Therapie 


Klein, kohlenhydrat- und fettarm, eiweifreich 

Meidung enger Hosen, schlafen mit erhóhtem Oberkórper 

: Nikotin, Alkohol, Kaffee, Medikamente (Calciumantagonisten, Nitrate) 

e  Protonenpumpeninhibitoren (PPI) : Z.B. Omeprazol (40 mg ta. über 4 Wochen dann 20mg 
tà. über 4 Wochen). Die Therapie mit PPIs führt zu einer 90%igen Heilungsrate, jedoch kommt es 
nach Absetzen in 50% der Fälle zu einem Rezidiv. 

e Ggf. Antazida 

e  Ggf.Prokinetika (Metoclopramid) 


1Katıon 


Ver 
e Fundoplcatio ach Nissen : Es wird eine Manschette aus dem Fundus des Magens gebildet, 
um den distalen Osophagus geschlungen und mit Nähten fixiert. 


e Komplikationen : Intraoperative Verletzungen von Milz, Magen, Osophagus. Gas-bloat-Syndrom 
(Unfähigkeit des Aufstoßens, die zu Völlegefühl mit vermehrter Flatulenz führt). Schluckstörungen 
e  Hiatoplastik 


Komplikationen 
und peptische 


e Chronische Blutung 
= besse (= Endobrachyösophagus, Barrett-Metaplasie) : 

e ngung des pa mit Ersatz d ius ylinderepithel vom intestinalen 
J ährliche E. Endoskopiekontrolle mit Biopsie 


e Bei intraepithelialen Neoplasie : Radiofrequenzablation oder endoskopische 
Resektion der Läsion 


Atiologie 


e nn : gastroösophageale Refluxkrankheit 


e Präkanzerose als Komplikation einer Refluxkrankheit 
Pathogenese: Gastroösophagealer Reflux führt zur Schädigung des ósophagealen 
Plattenepithels mit Ersatz durch Zylinderepithel vom intestinalen Typ (=,,Barrett- 
Metaplasie*) — Dysplasie > Adenokarzinom 


e Lokalisation: Vor allemeunteres Drittel des Ösophagus (79096). 


e Risikofaktoren : 


Lokalisation : meist im mitieremÖsophagusdrittel (50%) 


mptome : Gastrointestinal Blutung (Hämatemesis oder Melaena), 
l, Pseudohypersalivation, Heiserkeit (Dysphonie) 


deeg, 


Diagnostik 
Rhee : 


nd i D): Goldstandard zur Diagnosesicherung. Entnahme von Biopsien aus 
allen suspe ten Läsionen 


-Untersuchungen 
e : Beurteilung der lokalen Infiltrationstiefe des Tumors. 


Außerdem Beurteilung des Befalls regionärer Lymphknoten 
Erhebung des Lymphknotenstatus, 


Metastasen 


` Abdomensonographie: Lebermetastasen 


: zervikaler Lymphknotenmetastasen 

e Ggf. Röntgen-Breischluck-Untersuchung: Ausschluss lokaler Komplikationen (z.B. Fisteln). 

- Fernmetastasen : Leber, Lunge, Skelett 

Differentialdiagnose 

Ösophagitis, Ösophagusspasmen, Ösphagusstenosen, Achalasie (Störung der Osophagusmotilitat : 
verminderte Peristaltik + fehlendes Erschlaffung des unteren Osophagussphinkters beim Schluckvorgang > 
Dysphagie) 


Therapie 


Tumorstadien bi NO, MO 


Tumorstadium MO (Rekonstruktion durch Magenhochzug) 
Ggf. mit perioperativer (neoadjuvant und adjuvant) bzw. perioperativer 
_Radiochemotherapie (neoadjuvant) 


(Definitive Radiochemotherapie (potentiell kurativ) 
e Indikationen: Alternative zur chirurgischen sik ie (bei Kontraindikationen für eine 


Operation). Plattenepithelkarzinomen des sophagus 


alliative Chemotherapie 
e Stadium T4b (Infiltration von Aorta, peces oder Trachea) oder Fernmetastasen Mi 


Bei Passagestórung : Implantation eines ZW. mittels 
Argon-Plasma-Coagulation (APC) 


Tis Tia T1b T2 T3 T4a T4b 


Lamina epithelialis 


g 
3 Lamina 
S propria 
is 
= Lamina muscularis 
mucosae 
Tela submucosa 
TNM Ausdehnu 5 Stratum 
"um F , B circulare 
TX Primärtumor kann nicht beurteilt werden 3 
© > 
TO Kein Anhalt für Primärtumor E ‚Stratum eg ® ger 
- - — E longitudinale bh = 
Tis Carcinoma in situ 
ee Tunica adventitia 
n e T1a: Infiltration der Lamina muscularis mucosae "" 
e T1b: Infiltration der Submukosa Eege 6 
T2 Infiltration der Muscularis propria 1 Epithel 5 Plexus myentericus 
" T 2 Basalmembran 6 Pleura, Perikard, Zwerchfell 
T3 Infiltration der Adventitia 3 Drüse 7 Andere Nachbarstrukturen 
T4 4 Plexus submucosus (z.B. Wirbelkórper) 
* T4a: Infiltration von Pleura, Perikard, Zwerchfell 
* T4b: Infiltration anderer Nachbarstrukturen (Z.B. Aorta, Wirbelkörper, Trachea) 
NX Regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden 
NO Keine regionären Lymphknotenmetastasen 
NI 1-2 regionäre Lymphknoten [A 
N2 3-6 regionäre Lymphknoten 
N3 27 regionäre Lymphknoten 
MO Keine Fernmetastasen 
M1 Hämatogene Fernmetastasen oder nicht-regionäre Lymphknoten, z.B. supraklavikuläre LK 


Nach postoperativer histopathologischer Sicherung 


pM1 Fernmetastasen 


pNO Bei Tumorfreiheit nach regionärer Lymphadenektomie und histologi 


her Untersuchung von mind. 7 oder mehr Lymphknoten 


Komplikationen 
e benachbarter Strukturen 


e Osophagotracheale Fistel : Auswurf enthält Nahrungsbestandteile. Gefahr der 
Aspirationspneumonie ` 


Prognose 
e Insgesamt schlechte Prognose (Die 5-Jahresüberlebensrate beträgt weniger als 10%) 
e Je weiter aboral die Lokalisation, desto besser ist die Prognose 


Akute Virushepatitis +- 
Definition 
te virale Infektion der Leber 
e Meldepflicht: Bei Verdacht, Erkrankung un 
Ursachen 


Infektionswege 

Kontaminierte Lebensmittel und Wasser): Hepatiti ndE 
parenteral (Krankenhauspersonal, Dialysepatienten, Empfänger von Blutprodukten, i. v.- 
Drogenkonsumenten, Tátowierte): Hepatiti n 


„Hepatitis-D ist nur als Koinfektion mit Hepatitis-B möglich (Simultaninfektion oder Superinfektion bei 
chronischem HBsAg-Träger)“ 


Klinik 

e Häufig asymptomatischer Verlauf (60 — 70 % der Fälle). 

e  Prodromalsymptome: Leistungsminderung, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, 

Arthralgien, Myalgien, leichtes Fieber, Oberbauchschmerzen, Übelkeit, Hautausschlag 

e Später evtl. Ikterus mit dunklem Urin und hellem Stuhl, Juckreiz. Evtl. Hepatomegalie. 

e Krankheitsdauer : 6-8 Wochen. Bei Hepatitis A meist kürzer. 

Komplikationen 

e Fulminante Verlaufsform mit akutem Leberversagen: Schwerer Ikterus, Aszites, 

, Leberkoma. Insb. bei [Schwangeren Hepatitis E] seltener bei Hepatitis 

A, B, Dund C. 

e Chronische Verlaufsform mit Gefahr der Entwicklung einer Leberzirrhose und eines 
primären Leberzellkarzinoms oder asymptomatische Viruspersistenz (Infektionsgefahr!): 
Hepatitis B (Erwachsene 10 %, perinatal 90 %), C (50-90 % je nach Genotyp), D-Superinfektion 
(90 %), D-Simultaninfektion (5 96). 

Diagnostik 

e Anamnese: Risikofaktoren (siehe UInfektionswege), Reiseanamnese. 

e Klinik 

e Standard-Labor: 

o Erhöhung von Transaminase: GPT (ALT) stärker als GOT (AST) 

o bei ikterischem Verlauf: Erhöhung vo , YGT und AP 

o bei fulminantem Verlauf : Verminderung von : Albumin, CHE 
e Serologie 


Hepatitis A Hepatitis B Hepatitis C Hepatitis D Hepatitis E 
Virus HAV (DNA) HBV (DNA) HCV (RNA) HDV (RNA) HEV (DNA) 
Inkubationszeit 42-6W. 1-6M. 1-6M. 1-6M. 3-6W. 
Übertragungswege fäkal-oral sexuell, parenteral, Parenteral, sexuell, parenteral, fäkal-oral 

perinatal sexuell perinatal 

chronischer Verlauf nein ja ja ja nein 
(ohne antivirale Therapie) 
fulminanter Verlauf selten selten selten selten Häufig bei 


Schwangeren 


Nachweis einer akuten Y Anti-HBc-IgM, - HCV-RNA, IgM 
Infektion HBs-AG (nach ca.2M.) anti-HCV (+ HBs-AG) 


(nach ca. 2 M.) 
Impfung ja ja nein Nein (Hepatitis-B- nein 
Impfung) 
* Anti-HAV-IgG spricht für Immunität (Ausheilung oder Impfung) 


Differenzialdiagnose 
e Andere infektidse Hepatitiden: Viren (z.B. ,...). Bakterien (z.B ...). Parasiten 
an aem 


" n SS 
ische - : z.B. Fettleberhepatitis 


= Fre Gottes Leberschádigung: z. B. Isoniazid, Paracetamol,.. 

Therapie 

e Stationäre Behandlung nur bei schwerem Verlauf 

e Allgemeine Maßnahmen : Körperliche Schonung, Alkoholkarenz, Isolationsmaßnahmen 
bei Hepatitis A und E 

e Ggf. Antivirale Therapie bei fulminantem Verlauf (insb. bei Hepatitis B) 

Prophylaxe 

Aktiv- und Passivimpfung gegen Hepatitis A und B 


Chronische Virushepatitis +- 
Definition 
Chronische (> 6 
Ursachen 
Hepatitisvirus B, C, D. 
Klinik 
e Im Frühstadium bzw. bei geringer entzündlicher Aktivität oft asymptomatisch 
e  Leistungsminderung, Müdigkeit, Appetitlosigkeit, Oberbauchschmerzen, Ikterus bei akutem 
entzündlichem Schub 
e Klinik bei Leberzirrhose (siehe) 
e Evtl. extrahepatische autoimmune Manifestationen ` Autoimmunthyreoiditis, Vaskulitiden, 
Sjögren-Syndrom, ... 
Diagnostik 
e Anamnese: Risikofaktoren, Abgelaufene Hepatitis, Medikamente, Alkoholkonsum,... 
e Klinik 
e Standard-Labor: 
o Erhöhung von Tra nsan 2 age) fe ate | Akti ntatsnarameter 
o Ggf. Erhöhung von Bilirubin, n YOT u ind AP 
o Ggf. Verminderung von Quick, Albumin, CHE 
e Serologie: 
o chronische Hepatitis B: HBs-AG positiv > 6 Monate. . HBe-AG und HBV-DNA 
positiv bei Virusreplikation (prognostische Marker) | Anti-HBs spricht für Immunität 
(Ausheilung oder Impfung) = 
o chronische Hepatitis C: Anti-HCV positiv (bei HCV-Infektion, aber auch nach 
Ausheilung). HCV-RNA positiv (6 Genotypen : 1-6) 
o chronische Baas D: Anti-HDV, HDV- RNA sowie HBs-AG positiv 
e Sonografie: Hepatomegalie.Ggf. Zeichen einer Lebe rhose (siehe) 
e Gef. Leberbiopsie 


Mig oo 


mde) Entzündung der Leber 


: tritt häufig bei Frauen auf. Autoantikörper positiv (SMA bei Typ I, 


LKM-1 bei Typ 1D. Therapie mit Glukokortikoiden und Azathioprin. Nach Absetzen der Therapie 
Rezidive häufig 

e toxische Leberschädigung (Alkohol, Medikamente) 

e primär biliäre Cholangitis 

e andere Ursachen einer Leberzirrhose 

EE 


Therapie 
e Allgemeine Maßnahmen : Körperliche Schonung bei akutem Schub, Alkoholkarenz 
e Chronische Virushepatitis: 
o Chronische Hepatitis B: Antivirale Therapie mit PEG-Interferon-a oder 
Nukleosid-/Nukleotidanaloga 
o Chronische Hepatitis C: antivirale Kombinatonstherapie je nach Genotyp 
o Chronische Hepatitis D: = Hepatitis B 
e Lebertransplantation: Bei Versagen der medikamentösen Therapie und vital 
bedrohlicher Leberinsuffizienz erwägen 
Prognose 
Günstig bei adäquater antiviraler Therapie. Unbehandelt hohes Risiko, im weiteren Verlauf 
eine Leberzirrhose zu entwickeln. Von den Zirrhosepatienten entwickeln 3 % ein HCC. 


HBV-Infektion 
e 95% Ausheilung 
e 5% Viruspersistenz 
o 70% gesunde Träger 
o 30 % chronische Hepatitis 
= 20% Leberzirrhose (innerhalb von 10 Jahren) 
3% HCC 
HCV-Infektion 
e 15-50 % Ausheilung 
e 50-95 % Viruspersistenz (=chronische Hepatitis) 
o 20% Leberzirrhose (innerhalb von 20 Jahren) 
= 3% HCC 


Hepatitis B 
Verlaufsformen 


Die Serologie hilft bei der Unterscheidung in: 
- (Aküte Infektion 
- Ausgeheilte Infektion 
- «Chronische Infektion: 
- Chronische Hepatitis B 
- HBsAg-Trágerstatus > hoch-virämisch 


- HBsAg-Trägerstatus > niedrig-virämisch 


- Zustand nach Impfung 


- Kein Hinweis für eine Infektion 
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Serologische Diagnostik 


HBc-Ag 


- initial ausreichend: "HBs-Ag + Anti-HBc" 
- ambulant: "Anti-HBs, HBsAg, Anti-HBc, falls positiv Anti-HBc-IgM" 


SIE 
a 27 
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Alkoholtoxischer Leberschaden +- 


Stadieneinteilun 

Steatosis hepatis 

e Labor 
o y-GTT und Ferritint, MCV1 (B9 Defizit) : unspezifisch für Alkoholmissbrauch 
o (Carbohydrate-deficient-transferrin) : spezifisch für Alkoholmissbrauch 


e Sonographie ` Steatosis hepatis 

„Bei Alkoholkarenz: Rückbildung der Veränderungen im Labor und der Bildgebung 
innerhalb eines Monats“ 

Steatohepatitis»(irreversibel) 

Siehe akute und chronische Hepatitis 

(irreversibel) 


Therapie 
In allen Stadien: Alkoholkarenz 


Sg 


Aszites +- 


e Aszites: Ansammlung freier Flüssigkeit in der Bauchhöhle. 
e Empfindlichste Nachweismethode: Sonografie (ab ca. 50 ml). 
e Differenzialdiagnostisch wegweisend ist die Differenzierung zwischen Transsudat (Gesamteiweiß 


<30 g/l) und Exsudat (Gesamteiweiß >30 g/l) im Aszites 


Häufigste Ursachen 


Vorgehen 
Anamnese 

e frühere Erkrankungen, Grunderkrankungen 
e Alkoholkonsum, i 
e Begleitsymptome: Dyspnoe, Schmerzen, Fieber, Ikterus. 
Körperliche Untersuchung 
bdomen, evtl. Hernien der Bauchwand 


erus, Leberhautzeichen 


Basisdiagnostik 


(am häufigsten), 
Maligne Erkrankungen des Abdomens. 


e Labor: BSG/CRP, Blutbild, GPT, GOT, yGT, aP, LDH, Lipase, Bilirubin, Gesamteiweiß, 


Aszitespunktion 


Albumin, Kreatinin, Elektrolyte, Serum-Elektrophorese, Quick/INR, Urinstatus 


Röntgen-Thorax in 2 Ebenen, bei Herzvergrößerung Echokardiografie 


Jeder Aszites unklarer Genese erfordert eine diagnostische (und ggf. gleichzeitig therapeutische) 


Punktion 
Weiteres diagnostisches Vorgehen 


orientiert sich an der Klinik und an der Differenzierung zwischen Transsudat und Exsudat. Ein 
hämorrhagischer Aszites ist bis zum Beweis des Gegenteils tumorverdächtig. 


Differenzialdiagnose 


Verdachtsdiagnose 


wegweisende Untersuchungen (+ diagnostische Punktion) 


Hepatisch, portale Hypertension: 
— Leberzirrhose (häufigste Ursache) 


— Budd-Chiari-Syndrom  (Lebervenenthrombose) 
— Pfortaderthrombose 


— GOT, GPT, yGT, Quick/INR, E.-phorese, Sono 
— Duplexsonografie 
— Duplexsonografie 


— Rechtsherzinsuffizienz. Pericarditis constrictiva 


— Róntgen-Thorax, Echokardiografie 


— nephrotisches Syndrom, Malnutrition,... 


Albumin 
— Urinstatus, Kreatinin 


— blutig 
— Peritonealkarzinose,... 
— Leberzellkarzinom, Metastasenleber 


Punktat: Zytologie 
— Sono, Gastroskopie, Koloskopie, Abdomen-CT, gynäkologische Unt. 
— Sono, AFP 


— trüb 
— (spontane) bakterielle Peritonitis. Tuberkulose 


- Pankreatitis 


- Punktat: Kultur 
- Lipase (Serum, Punktat) 


eases — mic 


ses durch maligne Prozesse 


Sono, Abdomen-CT 


Peritonealpunktion (Aszitespunktion = Parazenthese) 
e Indikationen: 
o diagnostisch: Differenzialdiagnose des Aszites 
o therapeutisch: Entlastungspunktion bei aszitesbedingten Beschwerden. 
e  Kontraindikationen (relativ): Gerinnungsstórungen. 
e Komplikationen: Infektion, Blutung, Verletzung intraabdomineller Organe. 
e Material: 
o allgemein: Punktionskanülen (z. B. graue oder gelbe Braunüle”), Verbindungsschläuche 
(z. B. Infusionssystem), Dreiwegehahn, Auffangbehälter (Recipient de collecte), sterile 
Tupfer, sterile Handschuhe, sterile Abdecktücher, Desinfektionslósung, 5 — 10 ml 
Lokalanästhetikum (z. B. Lidocain 1 96), Kanülen, Spritzen, Verbandsmaterial 
o diagnostische Punktion: Zusätzlich Blutkulturflaschen, Probengefäße für klinische 
Chemie, Tbc-Diagnostik und zytologische Untersuchung. 
e Durchführung : PEE 
o Rtickenlage oder leichte Seitenlage 
o Markierung der Punktionsstelle im rec 


o (Hautdesinfektion, sterile Handschuhe anziehen, Abdecken 

o  Lokalanásthesie: Wechsel zwischen Injektion und Aspiration, nach Aspiration von 
Aszites ungefahre Punktionstiefe merken 

o Punktion: senkrecht (à la verticale) zur Hautoberflache unter Aspiration mit Spritze; lässt 
sich Aszites aspirieren, Stahlkanüle (acier) etwas zurückziehen und Plastikkanüle 
vorschieben 

o ggf. Material für die Diagnostik entnehmen, dann Ableitungsschlauch anschließen 
und Aszites ablassen. Bei der therapeutischen Punktion kannamter:engmaschigen-Puls--und:RR - 


Kontrollemder gesamte Asziteslangsdm auf einmal abgelassen werden, ggf. durch Lagerung des 
Patienten auf die Punktionsseite kontralateral gelegenen Aszites mobilisieren. 
e Untersuchungen bei der diagnostischen Aszitespunktion 
o klinische Chemie : spezifisches Gewicht, pH, Gesamteiweiß, Albumin, LDH, Glukose, 
Leukozyten und Erythrozyten, Triglyzeride, Lipase/Amylase 
o  bakteriologische Diagnostik 


- Diuretische Therapie : Spironolacton + Schleifendiuretika 
- bei Therapierefraktärer Aszites ` Aszitespunktion. TIPS (bei portaler Hypertension) 


- Entzündliche Genese ` Kausale Therapie. Diuretischesiherapiemichteffektiv 
- Maligne Genese : onkologische Therapie. kurzfristig Parazentesen. Diuretische-Eherapiexnicht 
SES 
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Kolonpolypen +- 
Definition 
Schleimhautvorwölbung in das Lumen des Kolons 


Atiologie 


Klassifikation (Histologische Unterteilung) 


o Großteil der Kolonkarzinome entwickeln sich aus Adenomen 


o Entartungsrisiko : villös > > tubulovillös > tubulär 
er P : z.B. bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen 

I yp : mit unterschiedlichem Entartungsrisiko 
Annliche Morphologie wie hyperplastischer Polyp, hohes 


Entartungsrisiko 
: Angeboren, evtl. Syndrom-assoziiert 
Symptome/Klinik 

e Meistens asymptomatische 
e Evtl 
e Evtl. Stuhlveränderungen (Obstipation oder Diarrhó) 
Sonderformen : 


e o Polypen im gesamten Gastrointestinaltrakt, insb. i 
e ebenszeitrisiko fiir kolorektales Ka zinom (10094 ^, 
e EE ab se P ahr 
Lebenszeitrisiko für kolorektales Karzinom: sm 4006 
“Diagnostik 


e Körperliche Untersuchung: Rektal-digital 

e Interventionell : Rekto-/Koloskopie 

e Gef. Bildgebung: Virtuelle Koloskopie 
Therapie 

e Koloskopische Entfernung und histologische Beurteilung 

e Bei großen Polypen oder Malignitätsverdacht: Operative Resektion 
Prävention 
Zur Nachsorge: Siehe Darmkrebsvorsorge 


m Kolon: Vorwiegend adenomatös ` 


Mei olypen, insb. 


Grundlagen 


e Bei einer Diarrhó sind die Stuhlgänge: 


PAIS 
Zu £ ong e äufige( flüssige) Stuhlgänge mit eher\yerminderter Gesamtmenge)v. a. bei 


S sierenden Prozessen im distalen Kolon bzw. Rektum mit pra: tischer Koprostase. 
n NA «in e |... Stuhlfrequenz(óhnc) pathologische Steigerung des Stuhlgewichts 
^J 


A 


(> 250 g/d), häufig bei tuhlinkontinenz oder infolge Dyschezie (= Störung 
der Rektumfunktion mit Uberempfindlichkeit auf rektale Dehnungsreize) beiroktitis 3 


SA We Wine KOsmotischó)Diarrhó nach Einnahme osmotisch wirksamer Laxantien 
ypokaliámie, Dehydrafatıon, Meteorismus) 


e Einteilung der Diarrhö nach der Dauer: 


athophysiologie und Ursachen 


Kurzdarmsyndrom (bei Resektionen des Dünndarms), Zöliakie 


Diarrhö | Laktoseintoleranz, exokrine Pankreasinsuffizienz 


Einteilung nac 


Diarrhö 


Diarrhö 


Exsudativ-entzündliche Diarrhö Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen (CED), 


GERT (Enterohämorrhagische Escherichia 


 Sekretorische Diarrhó Enterotoxinbildende Escherichia coli, 
> “ durch Enterotoxine 
(Staphylococcus-aureus), sekretorische Laxantien 


Bei einer Vielzahl von Durchfallerkrankungen können mehrere Pathomechanismen gleichzeitig vorliegen 
(z.B. CED : exsudativ-entzündliche und malabsorptive Durchfälle) 


Häufigste Ursachen 


ic 
Vorgehen 


Anamnese 
e Beschreibung der Diarrhó: 
o häufige wässrige Durchfälle meist(ohne Fiebep bei akuter CHRD 
Vibrio cholerae, Salmonellen, toxinbildende E. coli, Noro- und Rotaviren,... 
o üreitrige)und/oder(blutige Stühle, meist nit Bauchschmerzen 
Fiet 1 ak | durch Shigellen, Campylobacter, 
nrückkehrern auch Amóben 


urchfalle mit Meteorismus b nd 


, bei Trope 


] 


häufige, flüssige Stuhlgänge mit eher verminderter Gesamtmengy bei Tumoren im 


distalen Kolon bzw. Rektum 

o ee lissigeSchleimigs Diarrhö v. a. morgens und fostprandial)bei 
jahrelanger Anamnese (und stabilem Allgemeinzustand) spricht für eine funktionelle 
Genese 


e weitere Personen im Umfeld mit ähnlichen Symptomen? 
e Beziehung der Diarrhö zur Nahrungsaufnahme: Besserung beim Fasten? (bei Malabsorption) 


Pand Da ho (AKGrtonalovses 


e Begleitsymptome: Chronische Gewichtsabnahme, Abdominalschmerzen, Fieber, 


Mangelerscheinungen (z. B. Ödeme,..) 
e Medikamente, Genussmittel 


e Voroperationen (z. B. Magen- oder Darmresektion), Vorerkrankungen 
E une (z. B. Diabetes mellitus). 

Körperliche Untersuchung 

Allgemeinzustand, Exsikkose, Kachexie (BMI < 18,5 kg/m’), Odeme, Abdominalbefund, rektale 

Untersuchung, Stuhlinspektion u. a. 

Diagnostik bei akuter Diarrhö (Vorgehen) 


Akute blutige Diarrhö? Schweres Krankheitsbild? Andere Personen 
ebenfalls betroffen? Tätigkeit in der Lebensmittelverarbeitung? 


E | nein 


Stuhlmikroskopie auf 8 Symptomatische 
Leukozyten Persistenz > 3 Tage Therapie 
(Nachweis spricht fiir 
invasive Infektion) 

| negativ | positiv 
Je nach Verdacht Stuhluntersuchung | | Je nach Verdacht Stuhluntersuchung auf Sal- 
auf Noroviren, Rotaviren, Amöben, monellen, Shigellen, Campylobacter, Yersi- 
Lambien, Kryptosporidien u. a. nien, enteropathogene E. coli, Clostridium- 

(vgl. Tab. 15.6) diff.-Toxin 


Bei schwerem Krankheitsverlauf : BSG/CRP, Blutbild, Differenzialblutbild, Blutglukose, Kreatinin, 
Elektrolyte 

Diagnostik bei chronischer Diarrhó 

e  Basisdiagnostik 


o ED e 48 Std. oder Bestimmung des Stuhlgewichts: Eine Besserung 
e 


r Diarrhö beim Fasten oder ein Stuhlgewicht > 250 g/d spricht für eine 


einschließlich Mikrobiologie je nach Verdacht (vgl. akute Diarrhö), 
zusätzlich aP, yGT, Bilirubin, Serumeisen, Cholesterin, Gesamteiweiß, TSH 


O 
e erweiterte Diagnostik nach Verdacht : 


o inschlie8lich histologische ud bakteriologischer Untersuchung von 
iopsien aus verdächtigen Schleimhautbezirken, bei makroskopisch unauffalliger 


Schleimhaut Entnahme von Stufenbiopsien 


o rer tiefer Duodenalbiopsie 
Differenzialdiagnose 


Differenzialdiagnose der akuten Diarrhö 


Verdachtsdiagnose wegweisende Untersuchungen 


Infektiöse Diarrhö: Erregerdiagnostik im Stuhl , Serologie 
- Bakterien oder 

Bakterientoxine: Campylobacter, Salmonellen, Shigellen, 

enteropathogene E. coli, Yersinien, Staphylokokken, Clostridien. 

- Viren: v. a. Noro- und Rotaviren 

- Protozoen: Amöben 


Lebensmittelvergiftung durch Enterotoxine: v.a. Staphylococcus Klinik 
aureus 


Medikamente: Anamnese 
v. a. Laxanzien, Antibiotika (Kolitis durch Clostridium difficile) 


Ischämische Kolitis Duplexsonographie, Angiografie 


Differenzialdiagnose der chronischen Diarrhö 


Verdachtsdiagnose 

Colitis ulcerosa, Morbus Crohn 
ischämische Kolitis 

Tumoren 

Maldigestion 


exokrine Pankreasinsuffizienz 


Gallensäurenverlustsyndrom: z.B. Ileumresektion, Crohn, ... 


Malabsorption 

Kurzdarmsyndrom nach Dünndarmresektion 
Morbus Crohn 

Laktoseintoleranz 

Zöliackie 

Hyperthyreose 

Medikamente 


Reizdarmsyndrom 


Therapie 
Ambulantes Prozedere 


Reis, meiden von Fett 
bei Ubelkeit und Erbrechen 
e Ggf. Antidiarrhoika: nicht routinemäßig 


Ce Get Women > 


e Be 
Gemeinschaftseinrichtungen 
Stationäres Prozedere 


Erregernachweis 
e Schonko . parenterale Ernährung 


Ggf. Meldepflicht ` 
Unspezifische Gastroenteritis 


wegweisende Untersuchungen 
Koloskopie 
Duplexsonographie, Angiografie 


Koloskopie 


Sono, Abdomen-CT, Bestimmung derElastasel — 


im Stuhl 


Anamnese 


Anamnese 


Koloskopie 


. Toleranztest | 
co. CD 
= 


Anamnese 


Ausschlussdiagnose 


1: Nur bei Nachweis einer speziellen Genese 


fsverbot: Bei Tätigkeit in Kontakt mit Lebensmitteln Gewerbe oder in 


m Einzelzimmer bis eine genaue Einschätzung erforderlicher Hygienemaßnahmen nach 


e Magen-Darm-Entziindung, die mit Übelkeit, Erbrechen und Durchfällen einhergeht und bei der 
kein Erreger nachgewiesen wurde. In der Regel wird dieses Krankheitsbild von verschiedenen 
Viren oder Bakterien ausgelöst. 

e  Basisdiagnostik: Anamnese, klinische Untersuchung, eine Erregerdiagnostik ist nicht zwingend 
erforderlich 


Erweiterte Diagnostik: Mikrobiologische Stuhlkultur, Laboruntersuchung und 
Abdomensonographie nur bei Warnsymptomen 

Beschwerdepersistenz 

Verdacht auf einen schweren Krankheitsverlauf (z.B. akutes Nierenversagen) 
Aktive Krebserkrankung 

Immunsuppression 

Aufenthalt in den Tropen 

Therapie: Symptomatische Therapie 


Norovirus-Infektion 


Epidemisches Risiko: Gemeinschaftseinrichtungen. Saisonalität: Oktober bis März 
Infektionsweg : Fäkal-oral. Infektiosität: Schr hoch! 

Symptome : Akute wässrige Diarrhö. Erbrechen. Meist kein hohes Fieber. Abdominelle 
Schmerzen TZ ————— 

Prävention : Hygienemaßnahmen 

Ggf. Meldepflicht 


Obstipation +- 


Definition 


Atiologie 


r Darmj Zeit ` 60 % (Ursache ungeklärt) 
Becken n nergi 25 73 See Anspannen des Analsphinkters beim 
Defakationsvorgang berg Ms Koordirertions Ar Mustek 


 Obstipation mit verzögerter Darmpassage: 15 %. infolge einer Neuropathie 
(ErnáhrungYGeringe jan en, faserarme Kost). 


i Stress. (Medikamente YOpioide, Eisenpráparate, Diuretika, 


Neurologisch: Multiple Sid Shige diabetische autonome Neuropathie, M. Parkinson 
e tenose infolge eines Colonkarzinoms oder Morbus Crohn 
Diagnosti — mul 
Anamnese 
órperliche Untersuchung fe ek 
Palpation. Anale Inspektion (Rhagaden, Fissuren, Hämorrhoiden). Digital-rektale 
Untersuchung (DRU) 


Erweiterte Diagnostik bei Obstipation 
e l Blutbild, CRP, Kreatinin, Elektrolyte (Kalium ++ Is, ) 
Blutzucker, HbA 10, GOT, GPT 


Ggf. neurologische Untersuchung 
e Ggf. Spezielle apparative Diagnostik : 
Manometrie. Ballonexpulsionstest. Defäkographie. Colonmanometrie. 


Diagnostischer Stufenplan 
e Basisdiagnostik (Mit unauffällige Anamnese und körperlicher Untersuchung) ohne 
Warnsymptome — Konsequente Therapie und Verlaufsbeobachtun 
e Bei ausbleibender Besserung: Erweiterte Diagnostik mit Labor und Bildgebung 


e W mptome in der Basisdiagnostik, hoher Leidensdruck oder starke 
Beschwerden — Sofort erweiterte Diagnostik inklusive Laboruntersuchung, Sonographie 


des Abdomens und endoskopische/ radiologische EE (insb. Ileokoloskopie) 


e Warnsymptome bzw-auffüllige-Befunde : Blutbeimengung 


hg. Paradoxe Diarrhöen. 
Vergrößerte . Abdominell tastbare Resistenzen. Anämie (blasse Haut). 
Alte . >10 %. Karzinome des Gastrointestinaltraktes in der Eigen- 
oder . Zunehmender oder fulminanter Verlauf 


Differentialdiagnosen (Siehe: sekundáre Obstipation) 

Obstipation im Kindesalter (Insb. im Rahmen der[Sauberkeitserziehung) | 

e Ätiologie: Circulus vitiosus RR RR als Auslöser — Stuhl verhärtet 
— Schmerzhafte Defäkation — Weitere Rückhaltung 

e Therapie: Ernährungsumstellung, stuhlaufweichende Therapie 


Anorektale 


Therapie 


Allgemeinmaßnahmen 
Weizenkleie, Flohsamen), ausreichende Flüssigkeitszufuhr, Ba 


WI. séi 
Medikamentöse Therapie u Da 
se Laxans) wie Mess nee ee e E 
- wie Bisacodyl in zweiter Linie. 
Therapie der sekundären Obstipation (Kausale Therapie) 
e Wenn möglich Behandlung der z.B. Tumorresektion) 
e Behandlung oder Vorbeugung von r Obstipation : Laxanzien (Macrogol). 
e Supportive Externa : bei Fissuren oder Rhagaden mit Defäkationsschmerz 
e Kombinationspráparate auf Basis von Zinkoxid und Harnstoff J tùa kr, 
e Kombinationspráparate aus Glucocorticoiden und Lokalanästhetika Qy (Ny 


Nk Le Wow 


Hämorrhoiden und Hämorrhoidalleiden +- 


Definition 
. Hämorrhoiden Erweiterung des Corpus cavernosum #88, mit Aussackung des 
- Gefäßpolsters. 
Hämorrhoidalleiden: Symptomatische Hämorrhoiden. Häufiges Krankheitsbild. 
Ätiologie 
e nicht ausreichend gesichert. 
Begünstigende Faktoren: Veranlagung (=Prädisposition). Fehlerhafte 
(Ballaststoffarme Ernährung, unzureichende Flissigkeitsaufnahme). 
Erhöhter intraabdomineller Druck. Gestörtes Defäkationsverhalten. Langes Sitzen 
Pathophysiologie 
Die Pathophysiologie zur Entstehung von Hämorrhoiden ist nicht eindeutig. Folgende Hypothesen werden 
diskutiert: 
e Intraabdominelle Druckerhöhung durch chronische Obstipation 
e Chronisch durchfallartiger Stuhlgang 
- Hämorrhoiden sind Aussackungen des Gefäßpolsters, keine Varizen (= Erweiterung einer Vene)! 
Anorektale Varizen können z.B. bei portaler Hypertension entstehen. 
Symptome/Klinik 
Lokalisation 
Oberhalb\der Linea dentata 
Symptome (stadienabhängig) 
Die Beschwerden des Hämorrhoidalleidens sind nicht von der Größe der Hämorrhoiden 
abhängig, korrelieren jedoch mit den unterschiedlichen Stadien. Sie sind uncharakteristisch 
und können auch bei anderen proktologischen Erkrankungen auftreten. 


e Transanale Blutung (häufigstes Symptom 
e : ni un 
Ana 


Stadien nach Goligher) 


Die Einteilung der Hämorrhoiden erfolgt anhand des Ausmaßes des Prolaps in den Analkanal 
oder vor den Anus und dessen Reponierbarkeit. 


Grad Befund 


I Nur proktoskopisch sichtbare Knoten, ohne Prolaps 
II Prolaps beim Pressen, spontan reponierbar 
UI Prolaps beim Pressen, nur manuell reponierbar 
IV  Fixierter Prolaps; nicht reponierbar 


Diagnostik 

Anamnese 

Blutabgang. Nässen, Juckreiz, Schmerzen 
Körperliche Untersuchung 

Inspektion. Digitale rektale Untersuchung (DRU) 
Apparative Diagnostik 

e Proktoskopie 

e Rektoskopie, Koloskopie : Zum Tumorausschluss 


Differentialdiagnosen 

e Anal- Rektum- oder Kolonkarzinom 

e Analvenenthrombose 

e  Analfissur, Analfistel 

e Mariske : Hautläppchen am Analrand. 

e  Hypertrophe Analpapille (Resektion nur bei Symptomatik) 

Therapie 

Eine Therapie ist nur bei Hamorrhoidalleiden erforderlich und erfolgt stadienabhàngig. 


e Kausal 


e — C Ernährung. Ggf. Laxantien (Z.B. Macrogol) 
e Sport 


e Symptomatisch : Salben/Suppositorien (=Zapfchen 


(insb. Stadium D 
insb. Stadium ID) 


e Segmentire Verfahren : Offene Hämorrhoidektomie nach(Milligan= Morgan) 


e Zirkuläre Verfahren : Stapler-Hämorrhoidopexie (nach Longo) 


Hämorrhoiden Hyperplasie des Corpus cavernosum rech 
Hämorrhoidalleiden Symptomatische Hämorrhoiden 
Innere 


Hamorkhoilden rn 2, CC C LUE 


"Äußere" Irrtümlicher Begriff für unechte Hämorrhoiden (Plexus haemorrhoidalis 
Hämorrhoiden inferior betroffen, siehe Perianalthrombose) 
Rektumvarizen Erweiterte Venen im Bereich des Rektum 


Optimierung von Ernahrung 
und Defakationsverhalten 


a a a 


Grad III/IV Grad III/IV 
Grad I Grad Il Ohne Inkarzeration oder Inkarzeration oder 
Thrombosierung Thrombosierung 


Segmentärer 


Zirkulärer Befund Behind 


le 
| (d 


Segmentäres Verfahren 
Z.B. Milligan-Morgan 


Zirkuläres Verfahren 
Z.B. Stapler-Hámorrhoidopexie 
SG SCH 


Hamorrhoiden 
OP: Hamorrhoidektomie n. 


Analabszess und Analfistel +- 


e Analabszess : eitrige Entzündung im Afterbereich 

° Analfistel : pathologische Verbindung zwischen Analkanal und Haut 
Atiologie 
e Häufigste Ursache (90% der Fälle): Infekti 
e Seltenere Ursachen 


n (=Glandulae anales) 


Klassifikation 
£ Fisteln (Parks-Klassifikation) 


e Intersphinktäre Analfistel (Parks Typ I) 
e Transsphinktäre Analfistel (Parks Typ I) 


e Suprasphinktáre Analfistel (Parks Typ III) SE 
e Extrasphinktare Analfistel (Parks Typ IV) 

e Submukése Analfisteln (Ggf. Parks Typ V) 

GE eet 


e Sen Schwellung und Rötung 
e Fieber, Abgeschlagenheit, Leukozytose 


e Sekretion% us einer Fistelöffnung 

Diagnostik 

Die Diagnose einer Analfistel bzw. eines -abszesses wird im Regelfall klinisch gestellt 
(Blickdiagnose). Eine weiterführende apparative Diagnostik (Proktoskopie, Rektoskopie, MRT) ist 
selten präoperativ erforderlich. 


Analabszess Analfistel 
Inspektion Schwellung, Rötung perianal Ggf. Fistelostium sichtbar 
Palpation Schmerzhafte Induration Ggf. Fistelverlauf als harter Strang tastbar 
Fistelsondierung Ggf. Fistelostium und -verlauf sondierbar 
Digital rektale Untersuchung Ggf. Fistelverlauf als harter Strang tastbar 


posi 


| in, um Fortschreiten der Entzündung zu verhindern 
e Abszessentlasting oder ggf. Inzision, jeweils mit Spülung der Wundhóhle 


Indikation zur Operation, um der Ausbildung von Analabszessen vorzubeugen 
e  Operationstechniken richten sich nach Fistelverlauf 


Vo WP ig 


Hierbei handelt es sich um eine sehr seltene Fistelform, die anders als die Typen I-II 
nicht auf einer Infektion der Proktodealdrüsen, sondern auf selteneren Ursachen (z.B. 
CED, perforierte Sigmadivertikulitis, iatrogene Manipulation, Fremdkörper) beruht. 
Deshalb befindet sich die innere Offnung der Fistel auch nicht im Bereich der Mündung 
der Proktodealdrüsen (Linea dentata), sondern meist weiter kranial. 


Extrasphinktare 


Fistel oe 
Wonach Parks) Suprasphinktäre 
Fistel 
linach Parks) 
Transsphinktäre 
Fistel 
inach Parks) 


Antersphinktáre 


Fi 
nach Parks) 


Subanodermale/ 


subkutane Fistel 
( nach Parks) 


Die Klassifikation nach Parks teilt die 
Analfistel mit 


Analfisteln (2+3) ein: 
3) 


BEES. orei Anaffistel die den M. aehinctononigste iS 
Analfistel, die im intersphinktaren Spalt nach kranial aufsteigt, den M. levator ani (1) penetriert 


Analfistel, die von der inneren Óffnung in der Ampulla recti (oberhalb der Linea dentata) ausgeht 
und den M. levator ani (1) penetriert. 


, die unterhalb der perianalen bzw. analen Haut bzw. der 
Rektumschleimhaut verlaufen. 


Sonstiges +- 

Boerhaave-Syndrom 

e Defintion : Ruptur des Ösophagus als Folge einer Episode forcierten Erbrechens (Barotrauma). 
In >90% befindet sich die Ruptur im distalen Drittel des Osophagus. 

e Symptome: Mackler-Trias (retrosternaler Vernichtungsschmerz, nach massivem Erbrechen, Haut- 
oder Mediastinalemphysem), Dyspnoe, Zyanose 

e Diagnostik ` Anamnese, Röntgen mit wasserlöslichem Kontrastmittel -Gastrografin- 
(Pneumothorax, Ergussbildung), CT 

e Komplikationen : Mediastinitis (Fieber, Brustschmerzen, ggf. Hautemphysem, 
Schocksymptomatik) 

e Therapie : Operativ. Antibiotika-Gabe 

e Bei ausbleibender Behandlung liegt die Letalität bei fast 100%. 


Hernia umbilicalis (Nabelhernie) 
e Definition: Faszienlücke im Nabel führt zur Ausstülpung des parietalen Peritoneums und ggf. zur 
Vorwölbung von Baucheingeweiden (Dünndarm, Dickdarm) durch die Bauchwand 
e Ätiologie 
o Bei Säuglingen/Kleinkindern : Persistieren des physiologischen Nabelbruchs, der während 
der Embryonalperiode besteht 
o Bei Erwachsenen: 
= Meist paraumbilikale Hernie Seltener echte Nabelhernie 
= Risikofaktoren : Gravidität, Adipositas, Aszites 
e Klinik: Vorwölbung, ggf. mit Schmerzen in der Nabelregion 
e Diagnostik: Klinische Diagnose (Anamnese, Inspektion, Palpation) 
o Ggf. Sonographie zur Diagnosebestätigung 
e Therapie 
o Bei Säuglingen/Kleinkindern: abwartendes Vorgehen (Hohe Rückbildungsrate) 
o Bei Erwachsenen: Operative Versorgung 


Zöliakie (Glutensensitive Enteropathie) 

- Entzündliche autoimmune Erkrankung des Darms, durch Glutenunverträglichkeit. Sie ist mit vielen 
anderen Autoimmunerkrankungen assoziiert. 

- Es werden Autoantikórper gegen die Transglutaminase gebildet und es kommt zur Entzündung der 
Darmschleimhaut. 

- Die Erkrankung kann klinisch vielfältig verlaufen — häufige Symptome sind bspw. 
Stuhlveränderungen, Antriebslosigkeit und durch Malabsorption verursachte Beschwerden. 

- Die Diagnose wird mittels Antikörperbestimmung im Serum und Duodenalbiopsie (Zottenatrophie) 
gestellt. 

- Therapie :«glutenfreie Diät» 

- Unter Einhaltung der Ernährungsvorschriften ist die Prognose gut, zumal sich auch das erhöhte 
Entartungsrisiko (intestinales Lymphom) wieder normalisiert. 


Lactoseintoleranz 

- abdominelle Beschwerden, hervorgerufen durch Mangel des Enzyms Lactase im Dünndarm 

- Betroffene Patienten entwickeln nach dem Verzehr lactosehaltiger Getränke und Speisen eine 
abdominelle Beschwerdesymptomatik mit Krämpfen, Schmerzen, Diarrhö und Blähungen. 

- Sie ist durch die Einnahme von Lactase-Präparaten bei entsprechender Nahrungsaufnahme oder 
durch einen Verzicht auf Lactose beherrschbar. 


Darmchirurgie 

- Elektive Operation : Resektion und primäre Anastomosierung des Darms ohne Anlage eines 
kiinstlichen Darmausgangs 

=Notfalloperation : Gefahr von Anastomoseninsuffizienz höher. Evtl. zweizeitiges Vorgehen mit 


" Resektion mit primärer Anastomosierung (Kontinuität erhalten) : Anlage eines protektiven 
doppelläufigen Ileostomas. Rückverlagerung im Verlauf (nach 6-8 Wochen) 
* Alternativ: Diskontinuitütsresektion nach Hartmann : Darmresektion und Anlage eines 


. Blindverschluss des Rektums. Nach 3-6 Monaten: Reanastomosierung mit 


Kontinuitätswiederherstellung 


Laparoskopische Chirurgie 

- Erstellung des Kapnoperitoneums (Insufflieren von CO2 in die Bauchhöhle, dadurch entsteht 
ausreichend Raum zum Inspizieren und Operieren) 

- KI : Dekompensierte kardiorespiratorische Insuffizienz. Relative KI: Multiple Voreingriffe 
(aufgrund von Verwachsungen) 

- Kpl: Komplikationen durch Erhóhung des intraabdominellen Drucks bei Kapnoperitoneum 
(Beeinträchtigung der Atemmechanik und der Hämodynamik, Pneumothorax, Aspirationsrisiko). 
Verletzung intraabdomineller Organe. Hyperkapnie 


Peritonitis 
- Entzündung des Bauchfells, stellt in den meisten Fallen einen chirurgischen Notfall dar und wird u.a. 
a nach Ausdehnung (lokalisiert vs. generalisiert) und Ätiologie (primär vs. sekundär). 

ist die Form, die in den meisten Fällen durch ein 
E B. Ulkus-, oder Divertikelperforation) oder Infektion intraabdomineller Organe (z.B. Appendizitis, 
Cholezystitis) als Durchwanderungsperitonitis (z.B. bei Ileus) entsteht. 
- Klinisch äußert sich die Peritonitis mit starken abdominellen Schmerzen (akutes Abdomen) und 
Druckschmerz mit Abwehrspannung im betroffenen Areal. In der Regel kommt es zu Fieber und 
Allgemeinzustandsverschlechterung sowie zur Ausbildung eines paralytischen Ileus. 
- Therapeutische Grundlage der sekundären Peritonitis ist die chirurgische Herdsanierung in 
Kombination mit Antibiotikatherapie ) und 
intensivmedizinischen Maßnahmen. 
- Eine primäre Peritonitis (z.B. spontan bakterielle Peritonitis) verläuft häufig symptomärmer und wird 
in der Regel konservativ antibiotisch behandelt (Ceftriaxon). 


Leberabszess 
Ein Leberabszess ist eine Eiteransammlung innerhalb der Leber. 
Ätiologie 
e Pyogener Leberabszess (meistens) ` Aszendierend: Cholangitis (häufigste Ursache). Hämatogen 
e Seltener Pilze sowie Amöben 
Symptome (Häufig unspezifisch!) 
e Rechtsseitige Oberbauchschmerzen 


e Fieber 
e Verschlechterung des Allgemeinzustands 
Diagnostik 


e Blutuntersuchung : Entzündungsparameter, Blutkulturen, Ggf. erhöhte Leberwerte 

e Bildgebung 
o Sonographie: Echoarme, meist unregelmäßig begrenzte Läsion, ggf. Gaseinschlüsse 
o CT: Hypodenses Are it randständiger Kontrastmittelaufnahme 

e Erregernachweis "Polymilbiel (anaerobe Bakterien sowie gram-negative Bakterien) 

Therapie 

e Kalkulierte antibiotische Therapie : zunächst kalkuliert (Aminopenicillin + | 

maseinhibitor), dann gezielt nach Antibiogramm 
ionelle Therapie : Drainage (Meist sonographisch oder CT-gesteuert) 
e Ausráumung: bei erfolgloser Drainage 


Morbus Hirschsprung (Megacolon congenitum) 

Aganglionose des Kolons, die insbesondere den rektosigmoidalen Abschnitt betrifft und 
zu cine er vorangeschalteten Darmabschnitte führt. 
- Meist fallen die Neugeborenen bereits postnatal durch einen deutlich verzögerten Mekoniumabgang 
auf. Bei vollständig fehlenden Ganglien werden die Kinder bereits im Neugeborenenalter mit einem 
Darmverschluss symptomatisch. 
- Bleibt die Krankheit zunächst unentdeckt, entwickeln die Kinder im Verlauf ein Megakolon. 
- Die Diagnostik beruht auf drei Säulen: Kontrastmitteleinlauf, rektale Druckmessung und 
Stufenbiopsie zur histologischen Sicherung der Aganglionose. 
- Therapeutisch erfolgt die operative Resektion des agangliösen Segments - die Prognose dabei ist gut. 


Endokrinologie 


Atiologie 


e Morbus Basedow : Genetische Prädisposition (9 > 3) 
(Mit zunehmendem Alter steigt die Inzidenz) 
= autonomes Adenom). 


erthyreosis factitia durch exogene Zufuhr von Schilddrüsenhormonen bzw. Jod 
= insb. jodhaltige Róntgenkontrastmittel 
= Einnahme von Amiodaron 


o au 
= assager bei subakuter Thyreoiditis de Quervain 


Passager bei Hashimoto-Thyreoiditis (sog. Hashitoxikose) 
; wb, Schilddrüsenkarzinome , puesto pili 


Pathophvstaloele 

Morbus Basedow (Graves' disease) 

e TSH-Rezeptor-Autoantikórper (TRAK) virke naire die 
Schilddrüsenhormonproduktion und führen zur Hyperthyreose 


Schilddrüsenautonomie 


° ede Schilddrüse besitzt Areale, die sich der Regulation durch 
ie hypotha Seck hypophysäre Achse entziehen 

: Übermäßiger Anteil von autonomem Schilddrüsengewebe 

in Suppressionsszintigraphie (>1,5-3%) bei (noch) euthyreoter Stoffwechselsituation 


: Meist erst bei hoher exogener Jodzufuhr 
Symptome Klinik 


Allgemeine Klinik der Hyperthyreose 
e Schilddrüse 
e Vegetativ 


o Ursache: gesteigerte Sensibilität auf Katecholamine 


e Neuropsychiatrisch 
"Unruhe und Reizbarkeit, aber auch Apathie 


o Psychomotorische 

o Schlafstörungen und 
e Gastrointestinal: Evtl. erhöhte Stuhlfrequenz/Diarrhö 
e Metabolisch 


e Muskuloskelettal: e oder Osteopathie 
Spezielle Klinik des Morbus Basedow Nach Pohe statt cm 


e Merseburger Trias : nahezu pathognomonisch 


1. Roclersee sd Oc. 
2. Queso) powbekte Vot c 
3. Endokrine Orbitopathie (60% der Falle) 


Prätibiales Myxödem (selten) 
Diagnostik 


Manifeste Hyperthyreose: 


e Morbus Basedow: Schilddrüsen-Antikörper 
e TSH-Rezeptor-Autoantikórpe in >90% der Fälle nachweisbar 


o Thyreoperoxidase-Antik6rper etwa 70% der Fálle nachweisbar 
o  Thyreoglobulin-Antikórpe in etwa 20% der Falle nachweisbar 


e 'Urinuntersuchung: Bei einer durch Jodkontakt induzierten Hyperthyreose ist ein Nachweis vood im Urin JJ 
móglich 


Manifeste Hyperthyreose Latente Hyperthyreose 


TSH basal erniedrigt erniedrigt 
fT, erhóht normal 
fT, in 90% erhóht normal 


Eee reene miissen Immer auch Ts und Ta bestimmt werden, da es anch isolierte 
Sonographie 


Schilddrüse d» 47777 


Differenzialdiagnostisch ist dieses Phánomen auch 
bei der diffusen Schilddrüsenautonomie zu finden. 


zuführenden Arterien (Peak Systolic Velocity, bis zu 
2,5 m/s) spricht für einen Morbus Basedow. Der 
Nachweis multipler kleiner hypervaskularisierter 
Knoten und nur wenig echoarmen internodalen 
Restgewebes sprechen eher für eine multifokale bzw. 
disseminierte Autonomie. 


erhóht (>5%; normal 0,5-2%) \nomogene Intensive en 
Differentialdiagnosen _ 


o Bei Morbus Basedow typischerweise sog. 


Kokain, Amphetamine) 


e Unbehandelter (Gewichtsverlust trotz Heißhunger) 
nz : Seltene Erkrankung 


Differentialdiagnose bei at, Tat und 


Dermatologisch: idiopathische Hyperhidrose 
Psycho-vegetativ: Hypoglykämie, Aufregung. 
Endokrinologisch : Klimakterium, Hypercortisolismus 
Medikamente und Drogen (Opioide, Amphetamine u.a.) bzw. ihr Entzug 
Malignome: Insb. Lymphome (Nachtschweiß!) 
„- Bei Gewichtsabnahme trotz adäquatem Essverhalten muss auch immer an eine Tumorkachexie gedacht 
werden. Ebenso ist bei jedem unklaren Gewichtsverlust im Alter auch an eine Hyperthyreose zu denken! 
- Bei Abklärung eines Gewichtsverlustes (z.B. Tumorsuche) sollte die Schilddrüsenfunktion stets zu Beginn 
geklärt werden — insb. vor CT-Untersuchungen mit jodhaltigem Kontrastmittel!“ 


Therapie 


 Thyreostatika-Therapie: Bei allen Formen der Hyperthyreose zur Einstellung einer 


euthyreoten Stoffwechsellage ~~ 


_ + Symptomatische Therapie: 
o Unselektive Betablocker, z.B. Propranolol (Hemmung der Konversion von T4 zu Ts) | 


o Absetzen auslösender Medikamente 
o Operative bzw. interventionelle Verfahren: je nach der Grunderkrankung 
= | Radiojodtherapie: Totale oder subtotale Ablation des Schilddrüsengewebes nach 
A Dp 


ation von radioaktivem Jod 
. | Chirurgie: Thyreoidektomie 


Ausschluss Hyperthyreose 
kompensierte Autonomie 
-produzierender Tumor 


normal/hoch 


normal 


negativ 


Tc.-Szintigraphie 
warme Areale, Uptake erhöht? 


Abb.3.4 Diagnostik bei Verdacht auf Hyperthyreose. 
[aus: Hahn, Checkliste Innere Medizin, Thieme, 2010] 


In der SOnografie lässt sich ein autonomes Adenom als echoarmer ` 


Bezirk mit häufig zentral gelegenem echofrei- em Areal (Zystenbildung) 
darstellen. Diffuse Autonomien . Szintigrafisch 


können warme (re lative Mehrspeicherung im Knoten verglichen mit 
dem Umgebungsgewebe (extreme Spei cherung im 
Knoten, subnormale Speicherung im Umge bungsgewebe) 
nachgewiesen werden 


0 cn 


5 cn 


Schilddrüsenszintigraphie eines 24-jáhrigen Mannes mit Hyperthyreose 


Abstufung: Blau - Grün - Gelb - Rot = geringe Anreicherung — starke Anreicherung. 
Befund: Vergrößerte Schilddrüse mit homogener Radionuklidanreicherung, mit dem Verdacht eines Morbus Basedow vereinbar. 


„- Vor jeder anderen Therapie wird immer durch eine thyreostatische Therapie eine euthyreote 
Stoffwechsellage eingestellt! 


— Gefahr der thyreotoxischen Krise!“ 
1. Thyreostatische Therapie über 12-18 Monate, i.d.R. mit\Thionamiden| 


© Remission unter der Therapie in 50% der Falle 
@ Dosisreduktion bei Erreichen der Euthyreose, sonst Verschlimmerung der endokrinen 


Orbitopathie! 
9  Verlaufskontrolle: Kontrolle de TRAK- Spiegel hach 6 1 6 Monaten: Bei Werten(S10 IU/L) 


— Remission unwahrscheinlich, Operation bzw. Radiojodtherapie indiziert 
2. Anschließend: — € Gefahr einer Hyperthyreose!) 
F n nkung: Definitive Behandlung mit: 
gen Eine totale Thyteoidektümie ist der subtotalen Thyreoidektomie bzgl. der 
Hyperthyreose-Kontrolle überlegen 
o oder Eaiojodtherapie> l akio C VY ‘n [e EVA urd bir Vo- Kazen ) 
— Jedoch hohe Hypothyreoserate mit lebenslanger Levothyroxin-Substitution 


= Operative Therapie bei Malignomverdacht (kalte Knoten) oder Kompressionsymptomen ` 
(große Struma) m & 7 Lb 


Thyreostatische Therapie 


mind. über 6 Monate —\ ew (i 


TEM- Veatolle 
Auslassversuch 
Shyrit, m Bestimmung der SD-Werte L-TSH, T: b. 
normwertig pathologisch 
Remission M" Persistenz/Rezidiv 
(50% der Falle) Kontrollen == der Fälle) 
= "Definitive Therapie" 
10J0 erapie 
yo eme 


Hormon- 


diagnostik 
TSH, fT; fT, 
TSH o TSH| TSH | TSH e/t 
fT4 o fT4 /fTa > fT4 / fT 1 fT4/fT3 1 
Sonstige Ursachen Ggf. T3-Rezeptor- 
für Symptome? Resistenz 


Serologie 


a TEE 


Autoantikörper 
negativ 


KEE 1 H 


Va Thyreoiditis de 


V.a. autonomes V.a. M. Hashimoto 


Quervain V.a. M. Basedow 
Adenom ihipeithweolt Phase) (hyperthyreote Phase) 
i : i i 
i ; E 
Bel desen? Sonographische Bestätigung 
JI ; l 
Thyreostatika Thyreostatika 
Ggf. definitive Ggf. Betablocker Ggf. definitive 
Therapie Therapie 
Komplikationen 
Definition: 
e Akute lebensbedrohliche Exazerbation einer Hyperthyreose 
Atiologie: 


e Für eine thyreotoxische Krise besonders gefährdet sind Patienten mit nicht oder nur 
unzureichend behandelter Hyperthyreose. Die thyreotoxische Krise kann spontan auftreten 
oder durch folgende Faktoren ausgelöst werden: 


: Intravenöse Kontrastmittelapplikation, Amiodaron 


©: O9: «9 


Klinik (Stadieneinteilung nach Hermann) 


O 
= Tachykardie, oft absolute Arrhythmie 
= E 
= Adynamie, 


wt Sympre 
O 


Symptome aus Stadium I sowie 


(Somnolenz, Stupor), Desorientiertheit und 


Symptome aus Stadium I + II sowie 


mi 


Kausale Therapie 2 Gs - — —— eat EI) er ch 


r Krise 


Bei bedrohlicher thyreotoxische 


parenterale bzw. enterale Ernährung 


: Senkung des Tremors und der Agitation 
. : (wegen relativer Nebennierenrindeninsuffizienz und Hemmung der 
Konversion von 


4Zu T3) 
: Ibuprofen oder Paracetamol 


Prognose 
Die Letalität der thyreotoxischen Krise liegt bá 


Thyreostatika 
Wirkstoffe Wirkmechanismus 
e  Thionamide e (durch Hemmung 
o  Thiamazol er Thyreoperoxidase 
O  Carbimazol e Wirkungseintritt mit einer Latenz von 1 Woche | 


e Perchlorate H n die Schilddrüse 
o Natrium-Perchlorat e Wirkungseintritt 


Nebenwirkung 
Thionamide 
Diffuse Struma durch TSH-induzierten Wachstumsreiz 


® Clolestaye pevandor 
acksstorungen 


yeschm. 


e Struma 

e Allergie 
Indikation 
Thionamide 

e Hyperthyreose 

e Thyreotoxische Krise © 
Perchlorate 

e Hyperthyreose 


(Kalte Knoten: Geringe bis ausbleibende Anreicherung des Radionuklid 
W Bei Malignomverdacht weitere Diagnostik, siehe auch: Schilddrüsenkarzinom —» Cp us fien 


W Differenzialdiagnosen 
W Zyste 
W Entzündung 
m Einblutung 
@ Regressive Veränderungen (Verkalkungen, Narben) 


Patienten 
indes- und Jugendalter (bspw. bei Hodgkin-Lymphom) 


| » Randbegrenzung, fehlendes Halo 
Bei Malignitätsverdacht und kaltem Knoten in der SchilddrüsenszintigrafiefE@IRRAGEIBIOREI® bzw. 


Operation und nachträgliche histologische Sicherung der Diagnose; siehe auch: Diagnostik des 
Schilddrüsenkarzinoms 


Die Entstehung der kalten Knoten hat mehrere Ursa chen und ist 
nicht abschließend geklärt. Diskutiert wer den bei der 
Hormonproduktion entstehende Sauerstoff radikale, Thiocyanide 
aus Zigarettenrauch, radioaktive Bestrahlung, weibliche 
Geschlechtshormone, Wachs tumsfaktoren, Mutationen und eine 
familiäre Prädisposi tion. 


Kalte Knoten müssen feinnadelbiopsiert werden, da 
ein Karzinom vorliegen kann (in 5-8 % d.F.). 


Radioiodtherapie 


Abstract 
Die Radioiodtherapie ist eine nicht-invasive Methode der Nuklearmedizin zur Destruktion von 
Scnidarüsengewebe. Dies liegt darin begründet, dass die Schilddrüse als einziges Organ größere 


gen lod aufnimmt und speichert. Das nicht-gespeicherte lod wird über den Urin ausgeschieden. 
Verwendet wird das radioaktive fi, das über B Strahlung zur lokalen Zelldestruktion führt sowie über v- 
Strahlung diagnostische Wertigkeit besitzt. 


Die Radioiodtherapie wird zur definitiven Behandlung einer Hyperthyreose, einer Struma sowie 
ergänzend zur Therapie der differenzierten Schilddrüsenkarzinome eingesetzt. Bei benignen 
Schilddrüsenerkrankungen muss vor Therapiebeginn ein Radioiodtest durchgeführt werden, um die 
individuelle Dosis des 131-lods zu evaluieren. Zusätzlich ist eine lodkarenz und das Pausieren einer 
eventuellen thyreostatischen Medikation erforderlich. Bei malignen Schilddrüsenerkrankungen wird die 
Radioiodtherapie als adjuvante Behandlung nach Thyreoidektomie genutzt. 


Technischer Hintergrund 
* Prinzip: Verwendung von radioaktivem 1311 (Gamma- und Betastrahler) als Radiopharmakon 
o Gammastrahlung: Diagnostische Nutzung 


o Betastrahlung: Therapeutische Nutzung 
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Komplikationen 


Bei Reoperationen: Deutlich erhöhtes Risiko für Komplikationen (u.a. Verletzungen des N. recurrens oder 
Hypoparathyreoidismus) 
Siehe auch: Allgemeine postoperative Komplikationen 


- t durch eingeschränkte Beweglichkeit der Stimmlippe (Paramedianstellung) 
Van? ot möglich, ggf. Intubation oder Tracheotomie notwendig 


Häufigkeit: Bei subtotaler Resektion in etwa 80%, bei fast-totaler Resektion in nahezu 100% der Fälle 


* Postoperatives Management: L-Thyroxin-Substitution 
een 


Definition: Symptomatische Erniedrigung des ionisierten Calciums infolge einer gestörten PTH-Sekretion nach 
Schädigung bzw. (teilweiser) Entfernung der Nebenschilddrüsen 
o Häufig vorübergehend, Stabilisierung der Calciumwerte innerhalb weniger Wochen 


o Postoperativ wiederholt Serumcalciumbestimmungen notwendig! 


+ Seltenere Verlaufsform: Postoperativer Hypoparathyreoidismus 
o Dauerhafte (>6 Monate) Insuffizienz der PTH-Sekretion 


o Typische Laborkonstellation: Serumcalcium | , Phosphat T, PTH |, Magnesium | 
o Permanente Substitutionstherapie notwendig 
* Therapie: Ab Calciumwerten «2,0 mmol/L kombiniert mit Parathormonwerten «10 pg/mL oder symptomatischer 
Hypokalzämie [3][4] 

o Kombination aus Calciumsubstitution oral und Calcitriol 

o |m Notfall (tetanischer Anfall) Calciumsubstitution i.v. 

o Ziel: Symptomfreiheit, Vermeidung einer klinisch relevanten Hyperkalzurie durch Einstellung des 
Serumcalciums im unteren Referenzbereich 

o Cave: Keine Beeinflussung der (PTH-abhängigen) renalen Calciumrückresorption durch die 
Substitutionstherapie — Gefahr der Hyperkalzurie und konsekutive Nephrokalzinose 

o Ggf. Einsatz von Phosphatbindern (bei therapieresistenter Hyperphosphatamie) und Thiaziden (bei 
therapieresistenter Hyperkalzurie) 

o Lebenslange Laborkontrollen unter Therapie (Calcium, Phosphat, Kreatinin, Urincalciumausscheidung), 


Nierensonografien (Ausschluss Nephrokalzinose), augenárztliche Untersuchungen (Ausschluss Katarakt), 
Notfallausweis aushándigen! 
* Siehe auch: Elektrolytstórungen Calcium 


ët, ig der größte Nerv des Pardsympathikus und hat das größte Innervationsgebiet aller 
Hirn . Im Gegensatz zu den anderen Hirnnerven begrenzen sich seine afferenten und efferenten 
Fasern nicht auf den Kopf-Hals-Bereich, sondern ziehen bis in den Bauchraum. 


a ies (speziell viszeroefferent, allgemein viszeroafferent): Zieht um den 
ortenbogen (N. laryngeus recurrens sinister) bzw. die A. subclavia (N. laryngeus recurrens dexter) 
und läuft zurück zum Kehlkopf; hier besteht eine enge topografische Beziehung zur Schilddrüse 


u Motorische Innervation der Kehlkopfmuskeln (außer M. cricothyroideus) 
W Sensible Innervation der Larynxschleimhaut unterhalb der Glottis 


Bei einer einseitigen Schadigung des N. vagus kommt es zu verschiedenen Symptomen in Abhangigkeit 
zur Schädigungshöhe, die unterschiedlich stark ausgeprägt sein können: 
*  Schluckstórung (durch den Ausfall der Pharynxmuskulatur) 
+ _ Lähmung des Gaumensegels und Abweichung der Uvula zur gesunden Seite (durch den Ausfall 
der Pharynxmuskulatur; sog. Kulissenphänomen) 
*  Heiserkeit (durch den Ausfall der Kehlkopfmuskulatur) 


N. vagus 
Glandulae parathyroideae vagus 


superiores 


N. laryngeus 
superior 


Glandulae parathyroideae 
inferiores 


Larynx 


Lobus dexter 


Lobus pyramidalis 


Lobus sinister 


Isthmus glandulae 
thyroideae 


N. laryngeus inferior 
Trachea 


— 
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Definition 

Metabolische Erkrankung, gekennzeichnet durch eine Erhóhung der Glucose im Blut 

(Hyperglykämie) 


Klassifikation und Ätiologie 


e üher „juveniler Diabetes“) 
e HLA-Assoziation 


e Assoziation zu anderen Autoimmunerkrankungen ` Hashimoto-Thyreoiditis, 
Typ-A-Gastritis, Glutensensitive Enteropathie, Morbus Addison jv veles 


e  Progrediente Z 
Inseln des Pankreas 


Diabetes mellitus ++ 


n in den Langerhans'schen 
Anstieg des Blutzuckers 


A bsoluter Insulinmangel 
früher ,,Altersdiabetes“) 
e Periphere Insulinresistenz mit starker genetischer Prädisposition 


e Meist mit metabolischem Syndrom assoziiert 


. (Diabetes mellitus Typ (spezifische Formen durch Erkrankungen des PARKER) -pankreoprver 
Diabetes-, Endokrinopathien, Medikamente, Infektionen, genetisch -MODY-) 
estationsdiabetes) 


LJ 
Pathophysiologie 
Insulin 

Einzige blutzuckersenkende Hormon (antiglykämischer Effekt), hält das Fett in den Depots (antilipolytischer 
Effekt), Stimulation der Proteinsynthese (Anabolie), Verschiebung von Kalium in den Intrazellulärraum 


Langfristige Folgen 
e Mikroangiopathie (bei Allen) Formen): Nephropathie, Retinopathie und Neuropathie 
e Makroangiopathie (vermehrt bei Typ 2): KHK, pAVK, Karotisstenose,... 
Se? — SO 
Symptome/Klinik 
Allgemeine Symptome 
e Leistungsminderung, Müdigkeit 
e  Polyurie — Polydipsie (bedingt durch die Glucosurie). 
e Wadenkrámpfe. Pruritus. Sehstórungen 
e Bei absolutem Insulinmangel: Gewichtsabnahme 
ewichtsabn 
Klinische Differentialdiagnose 


e Diabetes mellitus Typ 1- 
e (Ra Manifestation des Krankheitsbildes bei —À—— 


e \Coma diabeticumnals Erstmanifestation möglich — 
e Haufiges Auftreten im Anschluss an eine Virusinfektion 


e Diabetes mellitus Typ 2- 
e Schleichendd Entwicklung bei meist fiteren) Patienten 
e Häufig als Zufallsbefund 
e Im Verlauf abnehmende Insulinsekretion und zunehmende Hyperglykámie 
Diagnostik 
Diagnosesicherung Diabetes mellitus 
e Klinische Chemie: Pathologischer Nüchternblutzucker (nach 8 h Nahrungskarenz) 


Diabetes mellitus „Prädiabetes“ Gesund 
Glucose in mg/dL >126 (27,0 mmol/L) 100-125 (5,6-6,9 <100 (<5,6 
(nüchtern) mmol/L) = Abnorme mmol/L) 
Niichternglucose 


DM Cé DN PTS 


HbA,, in % >6,5 5,7-6,4 <5,7 
2-h-Wert des OGTT* in | 2200 (211,1 mmol/L) 140-199 (7,8-11,0 <140 (<7,8 
mg/dL mmol/L) = Pathologische mmol/L) 
Glucosetoleranz 


* OGTT = Oraler Glucosetoleranztest : nur bei unklarer Diagnose angewendet. 


Weitere allgemeine Untersuchungen 
e Urin 
e Mikroalbuminurie als Frühzeichen der diabetischen Nephropathie 
e Glucosurie: Die normale Nierenschwelle (seuil) liegt bei 180 mg/dL Glucose im Blut. 


e  Autoantikórper bei Diabetes mellitus Typ 1 : (nur bei unklarer Diagnose) GAD65-AK, IA-2-AK, ICA- 
AK, Insulin-Autoantikörper (IAA) 


e C-Peptid-Bestimmung :C@2Peptidibeimlyp=l=Diabete> 
Differentialdiagnosen 

e Diabetes insipidus 

e Hyperthyroidie 

e Nephropathie 


Diabetes mellitus Typ 1 Diabetes mellitus Typ 2 
Haufigkeit 15% 85% 
Vererbung HLA-Assoziation Keine HLA-Assoziation, aber starke genetische 
Disposition 
Pathogenese Absoluter Insulinmangel Initial Insulinresistenz 
Körperbau Asthenisch Adipös 
Beginn Akute Dekompensation meist zwischen | Langsam, meist >40. Lebensjahr 


15. u. 25. Lebensjahr 


C-Peptid (Insulin) Niedrig bis fehlend Anfangs hoch 
Stoffwechsellage Labil Stabil 
Ketoseneigung Hoch Gering 
Therapie Insulintherapie immer erforderlich Life-Style-Schulung — Medikamente — Insulin 
Therapie 


. Für Typ-2-Diabetiker gibt es konservative 
Therapieansätze (Gewichtsreduktion, Antidiabetika). 


Allgemeine Maßnahmen 


e körperliche Aktivität 


e Diätetische Maßnahmen : 

e Typ-2-Diabetiker: energiereduzierte 

e Typ-1-Diabetiker: optimale As von Kohlenhydrataufnahme und 
Insulinzufuhr 

e Empfehlungen : Häufige kleine zeiten. Zusammensetzung der Nahrung: 
55% Kohlenhydrate, 25% Fette, 20% Eiweiße. Erhöhung des Anteils langsam 
resorbierbarer Kohlenhydrate und Reduktion der Aufnahme einfacher Zucker 
wie Glucose und Saccharose. Ballaststoffreiche Ernährung 


e Stufenschema für Typ-2-Diabetiker : 
“und 7% anzustreben./Jede Stufe wird für 3-6 Monate angewandt 


: Tabakkarenz, körperliche Aktivität, Ernáhrungstherapie, Gewichtsnormalisierung, 
Schulung 


 Stufell ` Monotherapie: 1. Wahl Metformin 


- oder Metformin + Insulin (Basal unterstützte orale Therapie -BOT- : orale Antidiabetika + 
langwirksames Insulin) 


Stufe IV | Intensivierte Insulintherapie, ggf. in Kombination mit oralen Antidiabetika (insb. Metformin) 


Insulintherapie 
Grundlagen der Insulintherapie 
e Das Verhältnis beträgt ca. 1:1 
e Korrekturdosierungen bei Nahrungsaufnahme: Die prandialen Insulindosen richten 
sich nach der aufgenommenen Menge Kohlenhydrate 
e Eine IE Insulin senkt i.d.R den Blutzucker um etwa 30-40 mg/dL 
e Eine Kohlenhydrateinheit (KE) entspricht etwa 10 g Kohlenhydraten und erhöht den 
BZ um 30-40 mg/dL (Broteinheit : BE entspricht12 g Kohlenhydraten) 
e Es wird also grob (grossièrement) etwa 1 IE für 1 KE benötigt 
Die Bestimmung des Insulinbedarfs ist immer individuell ++ 
Insulintherapieschemata "i morgens und abends injizterten Mischinsulin (Normalinsulin und Verzögerungsinsulin). 


® : Kombination aus 
N Sram, ik false mp cam bei pl 


morgens und abends 


-— i 
e Intensivierte konventionelle Insulintherapie (Basis-Bolus-Prinzip, .? : 


por (Insulin Glargin) einmal taglich + 
UA e A 
e Insulinpumpe : Externe Pumpe Gr ZE ge von oee 


Basal- und Bolusgabe 
Probleme bei der Insulintherapie 
e Dawn-Phánomen : Frühmorgendliche Hyperglykämie. 

e  Somogyi-Effekt : nächtlicher Hypoglykämie, die durch hormonelle Gegenregulation eine 
postprandiale Hyperglykámie am Morgen verursacht 


Komplikationen 


Akute Komplikationen 

e Schwere Hyperglykämien bis hin zum hyperglykämischen Koma R 

e Unter Therapie: Hypoglykämien " 

Diabetische Makroangiopathie 

e Koronare Herzkrankheit, Carotisstenosen (Schlaganfall), periphere arterielle Tis 
Verschlusskrankheit 

e  Mónckeberg-Mediasklerose 


Diabetische Mikroangiopathie 
e Diabetische Nephropathie 

e Diabetische Retinopathie 

e Diabetische Neuropathie 

e Diabetisches FuBsyndrom 


Entscheidend zur Vorbeugung einer Mikroangiopathie ist eine strenge Blutzuckereinstellung! 


Diabetische Nephropathie 
e Klinik : Progrediente Niereninsuffizienz + Arterielle Hypertonie 
e Diagnostik : Initial Mikroalbuminurie. Im Verlauf Makroalbuminurie 


e Therapie :Reduzierte Proteinzufuhr> 
e Prävention: Eine optimale Einstellung des Blutzuckers und eine konsequente antihypertensive 


Therapie können die Krankheitsprogression deutlich verzögern 
Diabetische Retinopathie 
e Symptome: Lange symptomlos, später Sehverschlechterung bis Erblindung 
e Therapie : retinale Laserkoagulation 
Diabetische Neuropathie 
e Periphere sensomotorische Polyneuropathie (80%): Vor allem distal und symmetrisch: 
Parästhesien, Areflexie, Schmerzempfinden| — Schmerztherapie = Pom 
e Autonome diabetische Neuropathie : Stummer Herzinfarkt, Gastroparese, erektile 
Dysfunktion, Blasenatonie — Symptomatische Therapie 
Diabetische FuBsyndrome 
e  Neuropathischer diabetischer Fuß 
e Häufigste Form des diabetischen Fußes 
e Klinik: Warme, trockene Haut. 
e Diagnostik : Sensibilität}, Fußpulse tastbar 
e Komplikationen © Mon perforans (neuropathisches Ulkus, insb. an Fußballen und 
Ferse), Diabetisch-neuropathische Osteoarthropathie 
e  Ischämischer Fuß bei pAVK : Kühler, blasser Fuß mit fehlenden Fußpulsen 
- Bei etwa ' der Patienten mit diabetischem Fußsyndrom handelt es sich um eine kombinierte Form aus 
ischämischem und neuropathischem Fuß! 


Prognose 

e Entscheidend für die Prognose ist die Blutzuckereinstellu 
Komorbiditäten (Hypertonie, Hyperlipidämie) 

e Todesursachen sind meist Myokardinfarkt und Nierenversagen 


Prävention 
e Screening der Niichtern-Blutzuckerwerte (Personen >35. Lebensjahr, alle zwei Jahre) 
e Gewichtsnormalisierung, körperliche Aktivität 


ng sowie die Mitbehandlung von 


Diabetische Fußsyndrome + 
e Diabetisches Fußsyndrom: Folge der Angiopathie und/oder Neuropathie zusammen mit 
erhöhter Infektanfälligkeit. 
e Neuropathischer diabetischer Fuß 
o Häufigste Form des diabetischen Fußes 
o Klinik: Warme, trockene Haut 
o Diagnostik 
* Sensibilität und Vibrationsempfinden | 
= Schmerz- und Temperaturempfinden| 
= Fußpulse tastbar 
o Komplikationen 
= Malum perforans (neuropathisches Ulkus): Schmerzlose neuropathische 
Ulzera (insb. an Fußballen und Ferse), die Ausgangspunkt für eine 
lebensgefáhrliche Phlegmone sein kónnen 
* Diabetisch-neuropathische Osteoarthropathie : Deformierende Erkrankung 
der Gelenke und Knochen 
= Fehlstellungen, Osteolysen, Frakturanfälligkeit, Destruktion des Fußskeletts 
e Ischamischer Fuß bei pAVK 
o Klinik: Kühler, blasser Fuß mit fehlenden Fußpulsen 


neuropathischer Fuß ischämischer Fuß 
evtl. nächtliche Schmerzen, Pelzigkeitsgefühl Anamnese Belastungs-, später Ruheschmerz 
rosige Haut, Hyperkeratosen und schmerzlose Inspektion atrophisch-livide Haut, 
Drucknekrosen oder -ulzera an druckbelasteten Stellen schmerzhafte Ulzera 
(„Malum perforans“) 
warme, trockene Haut, vorhandene Fußpulse Palpation kühler Vorfuß/Zehen, 

fehlende Fußpulse 
reduziertes Vibrationsempfinden Basisdiagnostik | unauffälliges Vibrationsempfinden, 
Dopplerdrucke > 60 mmHg Dopplerdrucke < 60 mmHg 


e Therapie und Prävention 
o Regelmäßige ärztliche und pflegerische Inspektion der Füße 
o Fußpflege 
* Tägliche Pflege 
= Verletzungen vermeiden 
. Nagelpflege 


e LU , ggf. Versorgung mit orthopádischen Schuhen 
. Phasengerechte Nunc z und Sicherung der Wundversorgung 
= Chirurgische Mithehandlüng und ggf. Débridement bei nekrotischen Wundanteilen 


,.Beietwa Lë der Patienten mit diabetischem Fußsyndrom handelt es sich um eine kombinierte Form 
aus ischämischem und neuropathischem Fuß! 

- Bei mangelhafter Durchblutung sollte von einer Exzision eines diabetischen Ulkus ohne vorherige, 
erfolgreiche Revaskularisation abgesehen werden, da aufgrund der schlechten Wundheilung die 
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Gefahr besteht, dass hierdurch lediglich ein noch größerer Defekt geschaffen wird! 


Insuline +- 


Insuline Wirkung Einsatzmöglichkeiten Besonderheiten 


Beginn: 15930 mim e Akut zur Senkung des ° 


— — M e Maximum: 1-3 h Glucosespiegels p— —- 
 Täeetetetl e Dauer: 5-8h ` e Konventionelle Insulintherapie e  Intravenóse Therapie 
Atrapa) e  [ntensivierte konventionelle möglich (einziges-Insulim) 


Insulintherapie: Zu den 


Mahlzeiten 
) 
of wt 
e Begi 15 min e  Intensivierte konventionelle . K@HPSpritz-Ess-Abstand 
e Maximum: Ih Insulintherapie: Zu den notwendig 


Insulin Aspart) e Dauer: 2-3h | Mahlzeiten 


/NPH-Insuline e Beginn: 45-90 min e Konventionelle Insulintherapie ° 


Neutral Protamin e Maximum: 4-10 h e Bei therapierefraktärem „notwendig: 30-60 min 
Hagedorn. e Dauer: 10-20h Diabetes mellitus Typ II als 
supportives Basalinsulin (BOT) 
Insulin Glargin) o Beginn: 2-4 h e  Intensivierte konventionelle . 
e Maximum: Langes Insulintherapie: Als Basalinsulin e längere Wirkdauer als NPH- 


e Dauer: ca Diabetes mellitus Typ II als 
supportives Basalinsulin (BOT) 


e Biphasische Wirkung e \Konventionelle Insulintherapie e Enthalten Normalinsulin und 
e Kurzfristig NPH-Insulin 


Insulin Detemir) Plateau E e Beitherapierefraktárem Insuline 


U 


wie Normalinsulin H D Actraphan 
e Langfristig wie 30% Normalinsulin und 
ein NPH-Insulin 70% NPH-Insulin 


Kombinations - 
e Hypoglykamien 
e Gewichtszunahme 
e  Lipodystrophie an der Injektionsstelle 
o Insularesisteuz 


N Dieses Dräi kima 


Endogenes Insulin hat eine Halbwertszeit von 5 min und 

* wirkt hauptsächlich auf Leber, Muskulatur und Fettgewebe, 

* bindet dort an membranständige Insulinrezeptoren (Tyrosinkinaserezeptoren), 
* steigert u. a. die Synthese von Glykogen, Proteinen und Fettsauren und 
hemmt deren Abbau und - fördert die Glukoseaufnahme in Fett- und 
Muskelzellen. 


Antidiabetika + 
4 Beispiele mit Wirkung und Nebenwirkung 


Wirkstoff Wirkung Nebenwirkungen Kontraindikationen 
gruppe Colson [e^ se haft 


$ e AZrdolisce wd Inypoditmischen Zustande 
quu e Verstärkung : Claktutazidose > "umi 
etformin) der Insulinwirkung e Gewichtsabnahme (eher (GER Bregen € 


My eiu NIS vorteilhaft!) e  Herzinsuffizienz NYHA III und 
4 Gicht P" Häufig gastrointestinale IV 
Melek, un Legd ist i Stórungen (Diarrhó, e Chronische respiratorische 
i Bauchkrámpfi i 
gine NW (mag dur bles negouse ) SE Proper , vor Aller: tu Gob 


e Erhöhung 


: u what f 
ga mt A o, 


(Glimepirid) 
[Ts 


Knadage 


abhi 
e^ ^34 


idi Hesunen 
Non eau = Mua e Fa SE ite son * 


(Repaglinid) 


Intektn " e — Gastrointestinale 
ambu C obbav Beschwerden (häufig) 
itagliptin) 
Dipeptidyl-Peptid 
KE e Gastrointestinale D 
eptide 1 ini Beschwerden 


(Exenatid) 1 
Inkretinmimetika 


8 > MM 
(Empagliflozinj! ^. 


SGLT-2 (sodium- en 
glucose transporter). 


a— 
= 


e Gewichtsabnahme 


Harnwegsinfektionen ` e  Niereninsuffizienz 
e Polyurie | (GFR <60ml/min) 


e  Gastrointestinale 
Störungen jgtoprismus ZER e 


a 


BR verandert und 


weniger EB 
Proteine abg 


Gewichtszunahme(!) 


ardiale Dekompensation 


Odom 


Orale Antidiabetika: 


- Biguanide (Metformin) verzögern die Gluko- seresorption aus 
dem Darm und hemmen die ` 
- hepatische Glukoneogenese. Sie verstärken die Aufnahme von 


Zucker in die Muskulatur und wirken appetitzügelnd, was zu 
Gewichts- abnahme führen kann. Mittel der Wahl bei 
übergewichtigen Typ-2-Diabetikern 

-+ Glitazone sind d. h. sie vermindern de 
muskuläre Insulin-Resistenz, was die Wirkung des endogenen 
Insulins ver- stárkt. Zusátzlich wirken sie sich günstig auf das 
GefaBendothel aus und kónnen neben ei- ner Lipidsenkung und 
Reduzierung der Albu- minurie eine leichte Blutdrucksenkung be- 
wirken. 


- Zellen. Sie können bei Diabetikern mit ausreichender Insulinsekre- 
tion eingesetzt werden. Eine vorherige Ge- wichtsreduktion ist 
ratsam, da sie ein beste- hendes metabolisches Syndrom 
verstärken können. Zudem können sie aufgrund der ver- stärkten 
Insulinwirkung Hypoglykamien aus- lósen. 

-+ Glinide ahneln i in puse SE Sen Sulfo- nylharnstoffen, haben 
aber eine kürzer schnellere Wirkung. Sie führen ohne Glukose 
nicht zu einer EET sam und verur- sachen daher seltener 
eine Hypoglykamie. 


v Tip {= DEK 


pasro 
— 
Hyperglykamisches Koma + 


Das hyperglykämische Koma (Coma diabeticum) ist eine schwere Komplikation des Diabetes 

mellitus l———— n: Bei Typ-1-Diabetikern 

mündet die hyperglykämische Entgleisung in eine diabetische Ketoazidose. Auslöser sind 

eine fehlende Insulinzufuhr (bspw. bei Erstmanifestation) oder Zustünde eines gesteigerten 

Insulinbedarfs (bspw. Operationen, Infektionen). In Abgrenzung hierzu verlauft eine 

hyperglykämische Entgleisung bei Typ-2-Diabetikern als hyperosmolares Koma. 

Pathophysiologisch unterscheiden sich beide Formen in der Entstehung von-Ketonen be Typ- — . 
-T-Diabetikern, die bei Typ- -2-Diabetikern aufgrund einer Restsekretion von Insulin ausbleibt. e 

| und erlaubt die Sicherung i 

einer Hyperglykämie. Bei beiden Formen des diabetischen Komas ist eine bedarfsgerechte 
eRehydratation und dieBalancierungderElektrolyte vordergründig. 

Blutzuckers darf in diesem Zusammenhan «nur langsam) nter engmaschiger klinischer und 


laborchemischer Überwachung d. a 
Atiologie 


o Infektionen++ 

o Akute Erkrankungen : z.B. Myokardinfarkt, Operationen 

o Medikation insb. Glucocorticoide, Thiaziddiuretika 

Pathophysiologie 

d&etoazidotisches-KKoma (vorwiegend bei Typ-1-Diabetikern) 

e Insulinmangel — Hyperglykämie — Hyperosmolarität — Osmotische Diurese und 
Elektrolytverlust > Hypovolämie (Flüssigkeitsdefizit: ca. 6-8 Liter) 

e Insulinmangel > Lipolyset — Hepatische Ketonkórperbildung > Ketose 

— Metabolische Azidose (— Erbrechen — Hypovolámie) 


Hyperosmolares Koma (vorwiegend bei Typ-2-Diabetikern) 
e ve __ ist ‚ahnlich w wie bem Ken ron Se EE 


Symptome/Klinik 


e Gemeinsame Symptome 


e Besondere Symptome des ketoazidotischen Komas 
L WO im Vergleich zum hyperosmolaren Koma 
o Bauchschmerzen EL DI diabetica/Pseudappendizitis diabetica) 


= = respiratorisc E ompensation der (metabolischen) Ketoazidose 
Diagnostik 
Labor 


e Blut Glucose (aus Kapillarblut, dann im venösen Blut), Elektrolyte (Natrium, peu 
Magnesium, Chlorid, Phosphat), Harnstoff, Kreatinin, Blutbild, CRP, Hale BGA ) 
e Urin: Ketone und Glucose im Urinstatus prüfen 
aaa 


Blutglucose 
e Diabetische Ketoazidose : I.d.R. Werte um 400-700 mg/dl 
e Hyperosmolares Koma : I.d.R. sehr hohe Werte u 
e Orientierende Faustregel 
o «700 mg/dL : Ketoazidotisches Koma 
o 7700 mg/dL ` Hyperosmolares Koma 
„Die Ketoazidose ist durch die charakteristische Trias aus Hyperglykämie, Ketonnachweis 
und metabolischer Azidose mit positiver Anionenlücke charakterisiert!“ 


Differentialdiagnosen 


Hyperglykämisches Koma Hypoglykämischer Schock 
Entwicklung Langsam (Tage) Schnell YMinuten) 
Appetit Kein Appetit tt ) 
Durst n | Ø (unverändert) 
Muskeltonus \\ (keine Krämpfe!) (P) Tremor) 
T irati trocki Haut feuchte Haut 
ranspiration |l (trockene Haut) 11 (feuchte Haut) 
Atmung TT (Kußmaul-Atmung bei Ketoazidose) Ø (unverändert) 
Differentialdiagnosen der metabolischen Azidose mit Anionenliicke 
e Dekompensierte Niereninsuffizienz bzw. akutes Nierenversagen IMC, TE 
e  Laktatazidose (Bestimmung des Serumlaktats) zd t j L J | 4 di 
Therapie - Nott 4e m 
Säulen der Therapie aa Lou 
. —— . [av 
e Intensivmedizinische Therapie! mae C208 (AL) sede 
e Flüssigkeitssubstitution (unter Kontrolle der Flüssigkeitsbilanz) aid 708 " 
o (NaClHLösung: 1000 ml NaCl 0,9 % in der 1. Stunde gr gluindulon a 


= Danach in Abhängigkeit von ZVD oder Urinausscheidung unter Beachtung des Noe tow 
Serumnatriums im Verlauf eg : 


= (ae O^ 
zuckerkontrollen) = Qc O^ 
:: DerBi | i 


o 


e  Bikarbonatgabe (unter Kontrolle des Säure-Basen-Status): In Ausnahmesituationen bei pH-Werten «6,9 
„- Flüssigkeitsbilanz, Blutzucker, Elektrolyte und Sáure-Basen-Status müssen in festen 
Zeitintervallen unter intensivstationären Bedingungen kontrolliert werden! 
RS * i Ile) "ameta "mer Kali fui 

erfolgen. 
E brem Nach erfolgter Therapie eines Coma diabeticum jedem Patienten eine 

diabetologische Betreuung empfehlen" 

Komplikationen 

e Hypoglykümie: Folge einer übermäßige Insulintherapie oder einer Überwässerung 

e Hypokaliämie: Folge einer zu schnellen Korrektur von Azidose und Hyperglykämie 

e  Lungenódem: Folge einer Überwässerung 


Hypoglykämie (Unterzuckerung) +- 


Definition 
e Blutzucker (BZ) mg/dL (2,8 mmol/L) 
e asymptomatische Hypoglykämie (ohne Symptomatik) 
e symptomatische Hypoglykämie (mit Symptomatik) 
e Sicherer Nachweis einer Hypoglykämie: Whipple Trias 
1. Hypoglykämische Symptomatik (s.u.) 
2. Niedriger Blutzuckerwert 
3. Milderung der Symptomatik bei Anhebung des Glucosespiegels 
e „Hypoglykämischer Schock“: schwere symptomatische Hypoglykämie mit Bewusstlosigkeit | 
Atiologie 


e Uberdosierungen blutzuckersenkender Medikamente : Insulin, Antidiabetika 
(insb. Sulfonylharnstoffe und Glinide) 
e Reaktive Form: Postprandial in der Frühphase des Diabetes mellitus Typ 2 


"e Alkoholkonsum, Cannabiskonsum l 

D Postprandiale Formen (nach Gastrektomie) Sood Dumping 

e Endokrinologische Ursachen ` Nebennierenrindeninsuffizienz, Hypopituitarismus 
e 


Insulinom 
Symptome/Klinik 


Die Symptome entwickeln sich häufig innerhalb weniger Minuten! 
e Symptome der autonomen Gegenregulation ` Schwitzen, blasse-Haüt; Tachykardie, 
Tremor, Heißhunger, Erbrechen 
e Neuroglucopenische Symptome: Unruhe, Verwirrtheit. Kopfschmerzen. Reizbarkeit, 
Aggressivitat. Konvulsionen, fokale Zeichen (Paresen, Parasthesien). Müdigkeit 
— Apathie — Somnolenz — Koma 
e  Differentialdiagnose: Hyperglykümisches Koma vs hypoglykämischer Schock 


Hyperglykämisches Koma Hypoglykämischer Schock 
Entwicklung Langsam (Tage) Schnell (Minuten) 
Appetit Kein Appetit tt 
Durst 11 Ø (unverändert) 
Muskeltonus | || (keine Krämpfe!) 11 (Tremor) 
Transpiration || (trockene Haut) TT (feuchte Haut) 


Atmung 11 (Kußmaul-Atmung bei Ketoazidose) Ø (unverändert) 


Diagnostik 

Anamnese 

e Begiinstigende Faktoren klären : Körperliche Aktivität, Nahrungsmittelaufnahme, 
Alkoholkonsum, Medikamentenanamnese (B-Blocker,...) 

Labordiagnostik SES 

e Basisdiagnostik: Blutzuckermessung 


- Bei jedem Notfall mit Störung der Vigilanz muss eine Bestimmung des Blutzuckerwerts noch vor Ort 
durchgefiihrt werden! 


Erweiterte Labordiagnostik durch einen Fastentest 


Der Fastentest ist der Goldstandard der Hypoglykami c und wird erforderlich, 
wenn keine ätiologische Zuordnung erfolgen kann. 
e Der Patient wird maximal 72 Stunden unter Hungerbedingungen stationär überwacht 


e Serumglucose|, C-Peptid?: Hinweis auf autonome Insulinproduktion oder 
Sulfonylharnstoff-Überdosierung FE ee 
e Pr Ve cu ns 
Therapie d ( 


Symptomatisch: Glucosegabe 
e  Erhaltenes Bewusstsein: GER p- o. A pis oy 
e u... rabe vor 3lucose ufenc 0 


| nL Glucose 20% Fortlaufende Douertropfipfüsin 
mit Glucose 5% bis zur Escichungei eines s Plaieatis mit einem Blutzucker vo 
mg/dL (11,1 ino 


Kinik Therapie: ym und d Behebung der Ursache 
e Therapieanpassung bei Diabetikern und Schulung des Patienten 


pd udo T wor 
SS ke eeng i pg earen 


Hypothyreose (Schilddriisenunterfunktion) + 
Atiologie Unworben 
e EEN N > d (4:1) 


: utoimmune Genese 
e latrogen ` (kann sowohl eine Hypo- als auch eine Hyperthyreose auslösen) 
e Extremer Jodmangel 


> Seien 
e Tertiäre Hypothyreose | Mangel) 
Symptome/Klinik 

e Ermiidbarkeit, Erschöpfung, Apathie, Depressivität. Verlangsamung, Hyporeflexie 
e  Kilteintoleranz , Gewichtszunahme, Obstipation ` 
e Kühle, trockene Haut. Haarausfall. Hypohidrose 
e Bradykardie, ggf. Herzinsuffizienz 
Sekundäre Amenorrh6 bzw. Zyklusanomalien 
Generalisiertes Myxödem : Teigig geschwollene, trockene Haut. 
Diagnostik 
e Labor: 

e Hormone: 
Manifeste Primäre Hypothyreose TSH [.— (fT 3 ist fur den Nachweis einer 


Hypothyreose Hypothyreose nicht besonders aussagekräfti 
uM Sekundäre Hypothyreose eiu ar S 8) 


cXatente Hypothyreose TSH} fT, fT formal) 
e Schilddrüsen-Antikórper: Insb. und Thyreoglobulin-Antikörper T6 MC 


e Screening auf Hyperlipidämie, Hypercholesterinämie, Hypoglykämie 


— be Schilddrüsensonographie dfs net 


Differentialdiagnosen iech ^» Vienne 

e Sekundáre und tertiäre Hypothyreose 

e Schilddrüsenkarzinom Evrwormt ‚Tannen 

e Herzinsuffizizenz 

e Depression 

Therapie 

e Manifeste Hypothyreose: Lebenslange L-Thyroxin-Substitution unter regelmäßiger 
Kontrolle von TSH 

e Latente Hypothyreose: 


Komplikationen - 
MyxGdemkOiMia (sehr selten) 


e Klinik : Hypothermie, Myxödem. Hypoventilation. Hypotonie und Bradykardie. S 


chocksymptomatik 
e Therapie: Intensivmedizinische supportive Behandlung mit Zufuhr von Flüssigkeit, Elektrolyten, L- 
(Thyroxin i Langsame Erwärmung 
Kongenitale Hypothyreose 
Symptomatik 
e Nach der Geburt: Hypothermie, Apathie, Ikterus, Muskelhypotonie, Obstipation, Nabelhernie 


e Im weiteren Verlauf: Gedeihstörungen, geistige Retardierung (Kretinismus) 
Diagnostik 


Therapie der kongenitalen Hypothyreose 
e L-Thyroxin-Substitution 


e Prävention: Jodsupplementation aller Schwangeren 


e 9 7» ($ (9:1). Assoziation zu anderen Autoimmunerkrankungen : 
e  Polyendokrines Autoimmunsyndrom: Hashimoto-Thyreoiditis mit Diabetes ect 
mellitus Typ 1, Morbus Addison pi» «cds 


Symptome/Klinik 
e Frühstadium: Meist asymptomatisch (Zu Beginn passagere Hyperthyreose\möglich) 
e Spätstadium: Klinik der Hypothyreose — 


+ Diagnostik 
Klinische Chemie 
e Antikór achweis 


(= Thyreoid-Peroxidase-Antikörper): Bei 90v) der Patienten (auch "bei Morbus 
Basedow in 70% der Fälle) 


= Thyreoglobulin-Antikörper): Bei 50% der Patienten 


- Spitstadium : Hypothyreose 
Apparative Diagnostik 
e Schilddrüsensonographie : Schilddrüs 
Meist verkleinerte Schilddrüse 
e Szintigraphi 
Differentialdiagnosen 


e De a C E der Schilddrüse unklarer Ätiologie, die 
gehäuft nach viralen Atemwegsinfektionen auftritt. Meistens Spontanheilung\Symptomatische Therapie 


e echoarm mit inhomogener Gewebestruktur. 


mit NSAR. 
* Riedel Thyreoidits (,eienharte Struma“) : Autoimmunthyreoiditis. ,,Eisenharte* Struma mit 
. —==_=_=az"”’ 
Kompressionssymptomatik — 


rtum-Thyreoiditis (PPT) : Autoimmunthyreoiditis 


Therapie 
e L-Thyroxin-Substitution: Analog zur Therapie der Hypothyreose 
Struma (Kropf) 


- Definition : Schilddrüsenvergrößerung, unabhängig von Ätiologie und Stoffwechsellage 
der Schilddrüse. Deutschland ist ein Struma-Endemiegebiet! 


ufgrund der verminderten 
Aufnahme von Iod kommt es, zu einer Hyperplasie der Thyreozyten. 
- Die körperliche Untersuchung ist bei der Diagnostik der Struma wegweisend, weitere 
apparative Verfahren werden bei bestimmten Verdachtsdiagnosen ergänzt. 

- Therapie : Während die euthyreote Struma Ohne-Autonomie auf die 


` Kombination mit Levothyroxin sehr gut anspricht (Regredienz der Struma), findet bei großen 
Strumen bzw. <O die Radioioätherapie Anwendung. Bei strumabedingter 


Guss >> Die oder WER sind operative 
erfahren indiziert. 


‘Schilddriisenkarzi 


Atiologie 


e v.a. beim medullären Karzinom) 


Klassifikation 
Histologische Klassifikation 


TM Karzinom Tumor Ausgang Charakteristika Häufi Altersg 
gewebe sgewebe gkeit ipfel 


“NS 
N;  Papillüres | Diffe Thyreo e qQUEED zervikale_ 25. - 
M)  Schilddrüsen renziert zyten SE cl 50. LI. op 


o : 
yo e C multifokales)Aufireten möglich t 
Ad e etastasierung (Lunge, Knochen) 30% 50.17 | (dated 
CN BA Schilddriisen e Selten multifokales Auftreten 
karzinom = 
TT 0 p 
 Anaplastisches ` e Schnelles lokales Wachstum 5% À ee $3 
Kei Schilddriisen e \Lymphogene und hamatogene)Metastasierung Fm SEI 
karzinom i 
EE 


E  Medullüres | Diffe Cen Bei familiärem Auftreten (15%): MEN 2, MEN 3 5% 50.-60. 
ye Schilddrüsen renziert e Sporadisch (85%) = CH S 


` karzinom an 


EN TNM-Klassifikation LinoperBe Toman Aajatie (heno EXPE 
"d Symptome/Klinik D 


e Kaum Frühsymptome: Ggf. d m 
e Okkulte Schilddrüsenkarzinome: Zufallsbefund in 50% der Falle 
e Spátsymptome 

. Heiserkeit (Rekurrensparese). Stridor 
e, (Myosis, Ptosis, Enophtalmus) 
Obere Einflussstauung 


O O O 


o zervikal bzw. supraklavikular 


„Nur 25% aller sonographisch entdeckten Schilddrüsenkarzinome waren zuvor klinisch auffällig!“ 


Diagnostik 


e Bei der körperlichen Untersuchung i.d.R. nicht auffalli 
e Bei fortgeschrittenen Karzinomen: SE 


o ee zu erlaufskontrolle)des follikulären und papillären 
childdrüsenkarz 


inoms nach Thyreoidektomie 


Zur[Diagnostik/lnd Verlaufskontrollg des medullären 
Schilddrüsenkarzinoms _ ün 
: Meist TSH basal, fT; und fT4 normwertig Gro Herth du; 


e EVIL olmak fi See? 
i m TOREM 
e Suspekt sin egrenzte, childdrüse ) € edom 
p erence OATS LA 


e Malignome zeigen häufis(Mikroverkalkunsen 
= 5 " _ e Mitawkalkuspu 


e Nachwei nicht-speichernde und damit malignomverdachtiget,,kalter“ Knoten 


Weitere Diagnostik 
* Interventionell ` 
o Feinnadelpunktion mit Aspirationszytologie bei sonographischem bzw. 
szintigraphischem Karzinomverdach 
o Bei unklarer Biopsie: Meist Empfehlung zur 


O 


O e 


o 


o Insb. bei klinischem Verdacht: Knochenszintigraphie, 


„Ein sonographisch echoarmer und szintigraphisch kalter Knoten ist hochverdachtig!“ 


ge EIERN 


o Sonographisch: Echofreie rundliche oder ovale Raumforderung. Häufig dorsale Schallverstärkung. 
e Riedel-Thyreoiditis. 


Therapie 
Therapiegrundsätze 


childdrüsenkarzinome: Postoperative Radioiodtherapie zur 


Destruktion von Schilddrüsenrestgewebe (oder Metastasen) 
"= [In 909 álle kurative Behandlung durch diese Kombinationstherapie! 
childdrüsenkarzinome: Postoperative externe Strahlentherapie 
(Radioiodtherapie unwirksam) 
o Medullares Schilddrüsenkarzinom: 
(Radioiodtherapie unwirksam) 


e Bei Inoperabilitaét oder Progress unter o.g. Maßnahmen: P 


,. Nach jeglicher Schilddrüsenresektion ist der Schilddrüsenfunktionsstatus zu prüfen und bei Notwendigkeit 


eine postoperativ io einzuleiten! 

- Nach Radioiodtherapie: L-Thyroxin-Substitution mit dem Ziel einer TSH-Supprimierung — Reduktion der 
Wachstumsstimulation“ 

Prognose 

Karzinomform 10-Jahres-Überlebensrate 

Papilläres . da eher spáte lymphogene Metastasierung 
Schilddrüsenkarzinom 

Follikuláres e Gegenüber papillären Karzinomen etwas schlechtere Prognose, da bei 
Schilddrüsenkarzinom Erstdiagnose háufiger (hamatogen) fernmetastasiert 

Medulláres e Lokoregionáre Lymphknotenmetastasen und Fernmetastasen verschlechtern 
Schilddrüsenkarzinom die Prognose wesentlich 


Anaplastisches e Mittlere Überlebenszeit von wenigen Monaten 


Schilddrüsenkarzinom 


Figure 2 - Histological slides of the thyroid cancer subtypes: (1) Papillary (2) Follicular (3) 
Medullary (4) Anaplastic 


Definition 
Das Cushing-Syndrom ein 


die durch ein Uberangebot von 


Atiologie 
ushing-Syndrom dads 
Langzeitbehandlung mit Glucocorticoiden (am haufigsten) Weidere! 7 sng dox 

j : ACTH-unabhängig 

s: ACTH- abhängig 

ste Form der endogenen Cushing-Syndrome, meistens 
Mikroadenome H es ; Hypophysenvorderlap pens 


en eines paraneoplastischen Syndroms 


(häufig Hee Bronchialkarzinom) 


nn 


e  peripher beton Ekchymosen), Osteoporose 


e Adynamie, psychische Veränderungen 
e ACTH-abhàngige Form : Androgene (2: Menstruationsstörungen, Hirsutismus, Virilismus) 


Diagnostik 


Hypercholesterin- und Hypertriglyzeridämie) 


Über mineralocorticoide Wirkung: Wasser- und Natriumretention 7 , Kaliumausscheidung T 


Diagnosesicherung des Hypercortisolismus 


e Ne- ange JA Heine Ân ber Alle be, Gen, (1-1 ni) Quoniam (nachHicke Gobe) 
e Cortisol «>. (Normal : Cortisol|) Ri weg die Storm Cortis 
EE 


Weiterführende Differentialdiagnostik en ege epar a. 
| (adrenal), 1 (zentral oder ektop) EES 
ACTH+ und Cortisol< (adrenal, ektop), ACTHT und Cortisol? (zentral, normal) 


(Hochgosierten Desamethason-Langtest: Cortisol (adrenal, ektop)(Corisol (zentral, sm) sidere 


Gabe Leg, Duos 


bei V.a. adrenales Cushing-Sd) o> P. "d 
bei V.a. zentrales Cushing-Sd) abs ; 
e Weitere Bildgebung (bei V.a. ektopes Cushing-Sd) 


Therapie 


: Transnasale E. 


o ACTH-produzierende 
o Postoperativ: 


Emotionale 
Störungen 


N 


Vergrößerte 
Sella turcica 


~ Q 
de e Pathologische 


Glucosetoleranz 


oder Hyperplasie 


, ammfettsucht 


Tock Letont 


D 
Sie 
sët 


Schlechte 
Hautblutungen Wundheilung 
U 


a Z 


Bue, e Nebennierentumor 
Amenorrhó — 


Glo 
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o rigdosierter Dexametheson-Kurziest von Dexamethason, da es (bei erhaltenem 


Feedbackmechanismus) ein ohne die laborchemische 
Serumcortisol-Messung wesentlich zu beeinflussen 
o (Durchführung: Nach náchtlicher Gabe vor 2 mg)Dexamethason wird morgens 


das Serumcortisol za: Dexamethason führt physiologischerweise zur 
Hemmung der ACTH-Sekretion in der Hypophyse 
o Ergebnis: 


Glucocorticoideynthese are, ` rekt e 
Zur Differenzialdiagnostik sollte ein hochdosierter Dexamethason-Langtest 
folgen (siehe: Differenzialdiagnostik) 
Veraltet: Kein Anstieg des Cortisols im Insulin-Hypoglykamie-Test 

Der Dexamethason-Hemmtest ist (zusammen mit der ACTH-Bestimmung) die primäre 
Untersuchungsmethode, da er bei allen Formen des Hypercortisolismus pathologisch 
ausfallt! 
Verschiedene Medikamente (Kontrazeptiva, Antiepileptika) sowie Grunderkrankungen 
(Depression, Alkoholismus) können zu falsch-positiven Ergebnissen im Dexamethason- 
Kurztest führen! 


© Grundlegendes Prinzip; Verwendung von Dexamethason, da es (bei 
erhaltenem Feedbackmechanismus) eine ACTH-Hemmung auslöst, 
ohne die laborchemische Serumcortisol-Messung wesentlich zu 
beeinflussen 

© Durchführung: Nach zweimaliger nächtlicher Gabe von 8 mg 
Dexamethason wird das Serumcortisol bestimmt ` ` 

o Ergebnis: Bei/zentraler Ursache (hypothalamische Uberfunktion 


oder Mikroadenom der Hypophyse) gelingt eine Supprimierung des ` 
GE, SE 


m Diese Hemmung bleibt bei ektoper ACTH-Bildung und 
Nebennierenrindentumoren aus ‚+, (pch . 


Makroskopische Anatomie 


- Funktion: Biosynthese und Sekretion der Steroidhormone (Rinde) und Katecholamine 


(Mark) 
* Lage: Auf dem oberen Nierenpol 
* Form: Rechts dreieckig, links halbmondfórmig 
* Größe: Ca. 5 cm lang und dick, ca. 1-2 cm breit 


Nebennierenhormone (= Wichtigste Vertreter Ort der Wirkung 
Corticosteroide) Synthese 
* Aldosteron- Conn a e Zona * Regulation des Salz- und Wasserhaushalts (N atrium- und 


" glomerulosa Wasserretention, Kaliumausscheidung) 
> Addison 


eqeSiucoconticoidems e Cortisol - 4 * Zona Mobilisation von Energiereserven (Gesteigerte Gluconeogenese, Lipolyse 
Cuire fasciculata und Proteolyse) 


e Immunsuppression 
Zahlreiche andere Wirkungen (siehe auch: Glucocorticoide) 


* DHEA e Zona * Umwandlung in die aktiveren Hormone Testosteron und Ostrogen inden 
(Dehydroepiandrosteron) L3 reticularis peripheren Geweben 
e DHEAS ` ` 


Nebennierenmark 
Das Nebennierenmark besteht aus modifizierten zweiten Sympathikusneuronen, die von ersten 


Sympathikusneuronen des Rückenmarks über cholinerge Synapsen innerviert werden. Die Aufgabe der 
Nebennierenmarkzellen besteht wie bei postganglionären sympathischen Neuronen in der KAEO 
Akronim 


Nasadi ^ 


© Mod Born 


Kapsel 
Zona glomerulosa Mineralocorticoide 
" u [ ] 
S a | ZI g au Be n a om , Zona fasciculata Glucocorticoide 


"Zucker" in der Mitte LA 


"Sex" innen = 


Zona reticularis Androgene 


Mark Katecholamine 


Definition 


Kee wobei die verminderte Gluko- und Mineralokortikoidwirkung 
eee 
inisch 1m Vordergrund steht. TE 


Ursachen == = 
Morbus Addiso 
(häufigste Ursache , bei einigen Patienten im Rahmen eines(Polyendokrinen Autoimmunsyndroms: 3 


(Typ I «Manifestation im Kindesalter): Morbus Addison, primárer Hypoparathyreoidismus, 
PASATyp I\(Manifestation im Erwachsenenalter): Morbus Addison, Autoimmunthyreoiditis, Diabetes mellitus,.. 


1 opetin ac ee , 


o Hypophysenvorderlappen- oder Hypothalamus 


o nach abruptem Absetzen einer Glukokortikoid-Langzeittherapie. Ndi sen ty se 
-o 
Allgemeine Schwäche) 


(en | 


bei Morbus Addison 


bei sekundärer NNR-Insuffizienz) 


Diagnostik 
e Nachweis der NNR-Insuffizienz : 


e Md primär — sekundär: 


: 1 (bei primärer NNR-Insuffizienz), | (bei sekundärer NNR-Insuffizienz) 
e pO bei primárer NNR-Insuffizienz: Bestimmung Ggf. 
e rweiterte Diagnostik bei sekundärer NNR-Insuffizienz: CRH-Test 


Omg |T Varlech adl 3 bois 
Siresssitualionen (z. B. Infekt, OP, Trauma) 


erforderlich 


(nur bei primárer NNR-Insuffizienz): Fludrocortison per os ` 


e  Patientenschulung und Notfallausweis 


bis Wirkung einsetzt), danach bis zur Überwindung der Krise Hydrocortison (00-200 mg/d \ 


Addison 


DM 
Beim veil ndri 


- Das Phäochromozytom ist ei 


(insb. Adrenalin und Noradrenalin) produziert und tenia) 


- Man unterscheidet dabei zwischen benignen und malignen Phäochromozytomen, wobei die benigne 
Form deutlich häufiger ist (meist adrenal). 


Symptome/Klinik $ Adon T Geier: 
Typischerweise treten die Symptome anfallsartig auf. 
Persistierend oder paroxysmal, teilweise hypertensive Krisen 
> und Palpitationen 
SE 


Labor | Meda Nomaba_ 


Bei gesunden Probanden sinken nach 
Clonidingabe die Plasmakatecholamine um mind. 30%. Bei Vorliegen eines 


Phäochromozytomg bleibt das Abfallen des Katecholaminspiegels(aus ) 


Bildgebung 
Nachdem mithilfe der oben genannten Tests ein Pháochromozytom diagnostiziert wurde, 
sollte eine Bildgebung mittels CT (bevorzugt) oder MRT zur Lokalisationsdiagnostik 
erfolgen. Erst wenn im CT oder MRT keine Lasion gefunden wurde, sollte ein 
durchgeführt werden. 


Therapie 


e Verfahren: Tumorentfernung (laparoskopisch bevorzugt) 


e Besonderheiten bei der Durchführung und präoperativen Vorbereitung 
o rdoperaive Gabe eines unselektiven «Blockers Phenoxybenzamin (Die Manipulation 
am Tumorgewebe führt zu einer Freisetzung von Katecholaminen — die a-Blockade verhindert die 


Wirkung der Katecholamine. Ohne die Blockade kann es zu lebensgefahrlichen Hypertensionen y- hogo- 


kommen. ). 


» i Tachyarrhythmien: Kombination mit Beta-Blockern 
o (Jede Berührung des Tumors kann zu einer massiven Freisetzung von 
Katecholaminen führen) g hs 


Maligne: Bei 123lod-MIBG-Positivität > 131MIBG-Therapie, alternativ Palliation (Chemotherapie, Tumorembolisation) 


Methyliodbenzylguanidin (MIBG) ist eine Substanz, die in seiner chemischen Struktur den körpereigenen 
Katecholaminen (Botenstoffe des sympathischen Nervensystems) ähnlich ist und sich daher in 
Katecholamin-produzierenden Tumoren wie dem Neuroblastom oder dem Phäochromozytom intensiv 
anreichert. Dies macht man sich bei der nuklearmedizinischen Therapie des Neuroblastoms zunutze. Durch 
die Verbindung des MIBG mit radioaktivem lod wird bei Gabe von 131I-MIBG innerhalb des Tumors eine 
hohe Strahlendosis erzielt. Wegen der kurzen Reichweite der Strahlung (B-Strahlung) wird das umliegende, 
gesunde Gewebe jedoch nur wenig in Mitleidenschaft gezogen. 


Benigne: Dauerhafte Gabe vo 
e Maligne: "MIBG-T herapie ode Plan» 


m 


Primárer Hyperaldosteronismus (C 
Definition 
e durch 


autonome 


e Zählt zu den häufigsten Ursachen einer sekundären Hypertonie 

Ätiologie 

e Idiopathische eme Nebennierenrinde (% der Fälle, meist bilaterale) 
e Aldosteronproduzierendes Nebennierenrind (‘4 der Fälle) 


Klassifikation 


: Insb. bei einer Hyperplasie der Nebennierenrinde 
e : Insb. beim Aldosteron-produzierenden Nebennierenrindenadenom 
Symptome/Klini 
Medikamentös schwer einstellbar arterielle Hypertonie), 
e Bei Vorhandensein einer Hypokaliämie : Adynamie, Muskelschwäche, Obstipation 
(Metabolische Alkalose}; Führt u.a. zu Missempfindungen (Kribbeln, Taubheitsgefühl) der Haut 
Diagnosti 
e Hinweise auf das Vorliegen einer sekundären Hypertonie 

Screening auf einen primären Hyperaldosteronismus 

: Eine Erhöhung des Aldosteron-Renin- 
Quotienten deutet auf einen primären Hyperaldosteronismus hin 7 19 


Unterstiitzende 
und Aldosteronmetabolitet im 24h-Urin 


die das Renin-Angiotensin- 
-Rezeptor-Blocker und Aliskiren) 


o Urin: Aldos 
„Vor der Diagnostik 
Aldosteron-System (Diuretika, Beta-Blocker, A emmer, A 
beeinflussen, da diese das Ergebnis stark verfälschen könnten!“ 

Verfahren zur Bestimmung der Ursache des primären Hyperaldosteronismus 
e der des Abdomens: Darstellung von Raumforderungen . 
F A B ms e h Dem Patienten wird zunáchst 
e  Differentialdiagnosen Adenom und idiopathische Hyperplasie der NNR nach strikter Bettruhe, im 
o Adenom = Kein Anstieg der Aldosteronsekretion => lee Stunderi 
des Stehens und 
e nd seitengetrennte Bestimmung der Herumlaufens (Orthostase) 


Blut abgenommen. 


„Bildgebende Verfahren sollen erst nach Sicherung einer hormonellen Erkrankung eingesetzt werden“ 
Differentialdiagnosen 


e _ Pseudohyperaldosteronismus (Aldosteronkonzentration|. Reninkonzentration |): 
we Lakritzabusus 


(Aldosteronkonzentrationf. Reninkonzentration(f)) 


Nierenarterienstenose. Chronische Niereninsuffizienz 
e GE, Teac: zufallig entdeckte Raumforderung der Nebenniere (Inzidentalom) soll 


endokrinologisch abgeklart werden. 
Therapie 


Idiopathische erplasie der Nebennierenrinde 
. herapie mit Aldosteronantagonisten (Spironolacton) 


Aldosteronproduzierendes Nebennierenrindenadenom 


Ausprägung kommt es beim primären Hyperparathyreoidismus z 
und yotein-, Bein- und Magenpein"! 
e 


Hyperparathyreoidismus +- 
Definition : übermäßiger Anstieg des Parathormons (PTH) im Serum. 
Formen : Der Hyperparathyreoidismus kann in drei Unterformen unterschieden werden: 


o Dic D: vorwiegend auf Adenome sowie seltener auf 
Epithe e Spas um Bereich der Nebenschilddrüse zurückzuführen 
und 


o Die besteht in der regulatorischen Erhóhung des PTH als 
sg 1 erniedrigte Ca ispiegel (z.B. Vitamin-D- 


alassimilationss 


Symptome : Eine Klinik ist bei allen Unterformen nicht obligat, aber möglich. In voller 


iagnostik : Diagnostisch sind die relevanten Laborparameter Calcium, Phosphat und 
bestimmen. 
o Laborkonstellation Knochenerkrankungen : 


Serum Serum alkalische Parathormon Weiterhin 
calcium phosphat Phosphatase (PTH) 
Osteoporose n n n/t n T-Score| 
Osteomalazie/ Rachitis d n/| t t - Bei Vitamin-D abhängiger Rachitis Typl : 
Vitamin DI 
- Bei Vitamin-D-abhangiger Rachitis Typ2 : 
Vitamin Dt 


Morbus Paget 


sekundärer Hyperpara 
thyreoidismus (z.B. renale 
Osteopathie) 


n 
primärer (und tertiärer) i® © 
Hyperparathyreoidismus 


Malignome/Osteolytische T n/| 1 n/| Skelettszintigraphie 
Metastasen 


T Kreatinin? (bei renaler Genese) 


e Therapie: 
o "Primárer Hyperparathyreoidismus : operative Therapie bei symptomatischem 


erlauf. Konservatives, beobachtendes Verhalten bei moderatem, 


asymptomatischem Verlauf (Viel trinken, 
o Form : die Behandlung der Grunderkrankung steht im Vordergrund. 
in-D- und Calciumsubstitution. 
o Form : Ggf. chirurgische Entfernung der Nebenschilddrüsenanteile 


Hypoparathyreoidismus +- 
e Definition : Unterfunktion der Nebenschilddrüsen mit verminderter Bildung von 
Parathormon (PTH). 
e Ursachen : Insb 


e Klinik : Zeichen einer 


e Therapie: 


ach Schilddrüsenoperation oder Bestrahlung der Halsorgane) 


- 
e Diagnostik : Serumcalcium], Serumphosphat f, PTH| (Chvostek-Zeienen 


(Parásthesien. Hyperreflexie(Chvostek-ZeichenD 


Das Chvostek-Zeichen ist ein klinisches Zeichen für eine 


positiv. 


Das Trousseau-Zeichen ist ein klinischer Hinweis auf eine vorliegende 


Grundlagen der Endokrinologie 
Hormone 


e Hormone können anhand ihrer Sekretionsweise eingeteilt werden: 
Somatogakın Oo 
ee Oo 


SW SEnhor mono 


Autokrine 
Signalübertragung 


p BR 
/ N = 


Parakrine Benachbarte 
Signalübertragung Zelle 


m des vegetativen Nervensystems und des endokrinen Systems 


( ) — E 
; ( een 8 > 
auch eine Reihe vegetativer Funktionen (z.B. Ge 
) Endokrine Blutstrom 


Signalübertragung 


Körpertemperatur und Nahrungszufi 
e Die Hormone des Hypothalamus wirken zum Großteil auf die Hormonausschüttung 

der Adenohypophyse Vordis 
e Unterschieden werden steigern die Freisetzung von Hormonen in der Hypophyse) 


und Inhibiting-Hormone (senken die Freisetzung von Hormonen in der Hypophyse) 
e rat in einer knöchernen Vertiefung (Sella turcica) der mittleren Schädelgrube 


e Besteht aus zwei Anteilen 


o = Hypophysenvorderlappen, HVL) TSH ı ACTH, Lu, FSH ‚Gb, Prolactin rM GN 
o = Hypophysenhinterlappen, HHL) AD H, Oxy toes ^ 


Übersicht der Hormonachsen von Hypothalamus und Hypophysenvorderlappen 
e Der HVL produziert zwei Arten von Hormonen 
o Glandotrope Hormone — Steuern andere endokrine Drüsen 
o Nicht-glandotrope Hormone — Haben einen direkten Effel Effekt auf den Organismus 
Glandotrope Hormone 
| 


Hypothalamus Adenohypophyse Endokrines Zielorgan 
CRH (Corticotropin- Adrenocorticotropes Hormon (ACTH) Nebennierenrinde 
releasing-Hormon) 
hyreotropin-releasing- Thyreoidea-stimulierendes Hormon (TSH) Schilddrüse 
Hormon) 

Qc ov V Ke Luteinisierendes Hormon (LH) | Gonaden : Ovarien, 
releasing- qe Follikel-stimulierendes Hormon (FSH) Hoden 
Nicht-Glandotrope Hormone 

Hypothalamus Adenohypophyse Hauptsächliche Wirkung 


— Growth-Hormon auf Organe 


Somatostatin a‘ 

| MSH-RH (Melanozyten-stimulierendes- Melanozyten-stimulierendes Hormon (MSH) Haut: Stimulation der Melanozyten mit 
ormon-releasing-Hormon) Hautpigmentierungt 

GB ny reotropin-releasing-Hormon) Prolaktin Brustdrüse: Wachstum und Laktation 
Prolaktin inhibierendes Hormon (PIH) 


| GHRH (Growth-Hormon-releasing-Hormon) Somatotropes mon (GH), Wachstumsreiz bzw. anabole Wirkung 
ac shormon 


Übersicht über die Hormone der Hypophyse m 


Teil der Hormon Hypothalamisches Steuerhormon Wichtigstes Funktion 
Hypophyse LJ Zielorgan 
Adenohypophyse  Glandotrope ACTH CRH Nebennierenrinde Cortisolproduktion 

aufdas 0 S OS lr 
Sekretionsverhalten LH/FSH GnRH Gonaden Sexualhormonbildung 

d V E von Drüsen : u g 8 x 
einwirkend TSH TRH Schilddrüse Schilddrüsenhormonbildung 
Nicht- GH GHRH Leber Wachstumshormonbildung 
glandotrope (Wachstumshormon) 

Brustdrüse Milchproduktion 


Prolactin + M Dopamin (Hemmung) 


Niere Natrium- und Wasserretention 


Brustdrüse und Uterus Milchejektion und 


Neurohypophyse ADH 
Wehentätigkeit 


HEL GC O S | — Jue 


Releasing-Hormone 


Glandotrope 
Hormone 


N 
9 EA 
Glucocorticoide 4 Ostrogen Testosteron 


Androgene } l =] 


Nebenniere Schilddrüse Ovarien Hoden 


Zielorgan 


Hormoneller Regelkreis der glandotropen Hormone 
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Hormoneller Regelkreis der nicht-glandotropen Hormone 


Hormone des Hypothalamus-Hypophysenhinterlappen-Systems 
Die Neurohypophyse ist Ort der Speicherung und Sezernierung zweier Peptidhormone, die 


Glandotrope 
Hormone 


utdrucks) 
o Kontraktion des Uterus 


Wichtige Erkrankungen 


Regelkreislau 


im Hypothalamus produziert werden 
© Antiiuretisches Hormon (ADH = Vasopressin): Regulation des Wasserhaushalts (und 


ADH 


d , i ALONE 
Hypophysenvorderlappeninsuffizienz. Prolaktinom. Akromegalie. Diabetes insipidus. SIADH 


Hypothalamus: CRH —> Stimuliert die Hypophyse zur Ausschüttung von ACTH — stimuliert 
die Nebennierenrinde zur Ausschüttung von Glucocorticoiden und Androgenen 


o Stimuli 
= Schmerzen, Stress (psychisch/physisch) 
"=  Pyrogene, Adrenalin, Histamin 
=  Hypoglykàmie, Hypotonie 

o Hemmung 


=  Glucocorticoide wirken über eine negative Feedback-Regulation hemmend auf die 


Ausschüttung CRH und ACTH 


Releasing-Hormone 


Zielorgan 


Uterus Niere Sammelrohr 


Hormoneller Regelkreis der Neurohypophysenhormone 


2 Hypothalamus 

E Adrenalin Schmerz/ Stress Glukose 
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Histamin Pyrogene Blutdruc 
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Nebenniere 


Hormoneller Regelkreis der Nebennierenhormone 


Physiologische Wirkung der Nebennierenrindenhormone 
e Ee Hauptvertreter Cortisol % <> Cos i Siem 
Stoffwechsel : B |, Proteinkatabolismus, Lipolyse, Knochenabbau 
Immunsuppressiv Hupe QA C^ € N Centser? 
Antiphlogistisch 
Permissiver Effekt fiir Katecholamine 
n der NNR hauptsächlich Dehydroepiandrosteron (schwach wirksames männliches 
Sexualsteroid ) 
o Stoffwechsel, anabole Wirkung auf Muskulatur und Knochen 
o Einfluss auf Verhalten/ZNS-Prozesse 
o Beim Mann : Geschlechtsdifferenzierung, Stimulierung der Spermatogenese 
e Hauptvertreter Aldosteron — Regulierung hauptsächlich über 
das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) 4 —» com-Syn- 
o Renale Minderperfusion z.B. durch Blutdruckabfall — Freisetzung von Renin in den 
Nieren — Renin wandelt Angiotensinogen (in der Leber gebildet) zu Angiotensin I um 
— Umwandlung von Angiotensin I zu Angiotensin II durch das Angiotensin- 
konvertierende Enzym (ACE, v.a. in der Lunge lokalisiert) — Angiotensin II wirkt 
stark vasokonstriktorisch und bewirkt in der Nebennierenrinde die Freisetzung 
von Aldosteron — Aldosteron fördert in der Niere die Rückresorption von Natrium (und 
Wasser) und führt gleichzeitig zu einer verstärkten Kalium- und Protonenausscheidung 
—Extrazellulärvolumen?, Blutdruckf, K*|, pH? 
„Die Freisetzung der Mineralcorticoide wird durch das Renin-Angiotensin-Aldosteron- 
System gesteuert!“ 
Wichtige Erkrankungen 


e Hypocortisolismus. Hypercortisolismus. Primärer Hyperaldosteronismus. Adrenogenitales Syndrom 


Onn 
: Adeno 
Regelkreislauf VL 
e Hypothalamus: TRH — Stimuliert die Hypophyse zur Ausschüttung von TSH — Stimuliert 
die Schilddrüse zur Ausschüttung von T; (Triiodthyronin) und T, (Thyroxin, Tetraiodthyronin) 
o Stimuli : Starke Kälteexposition. Stress 
o Hemmung 
= Negative Rückkopplung von T;/T, auf TRH und TSH 
= Zusätzliche Hemmung der Bildung von TSH und TRH durch : Somatostatin, Dopamin. 
Glucocorticoide. Fasten. Systemische Infektionen 
Schilddrüsenhormone 
Die Schilddrüse schüttet die beiden Schilddrüsenhormone T; (Triiodthyronin) 
und T4 (Thyroxin, Tetraiodthyronin) aus. T4 ist selbst nur geringgradig aktiv, wird aber in 
deutlich höheren Mengen gebildet (Verhältnis T4:T; etwa 20:1). Es wird im Blut durch 
eine Dejodase zu dem biologisch aktiveren T; umgewandelt und ist somit ein Prohormon. 
Die Halbwertszeit von T; beträgt etwa 1 Tag (ca. 20h), die von T4 beträgt etwa 1 Woche. T, stellt also 
eine Art "wirkungsarme Depotform" von Schilddrüsenhormonen dar und wird daher auch in der 
Substitutionstherapie eingesetzt. 
Physiologische Wirkung der Schilddrüsenhormone 
e Grundumsatz] (Sauerstoffverbrauch? und KórpertemperaturT) 
e Stimulation des Kohlenhydratstoffwechsels 
e  Proteinanabolismus (in hohen Dosen: Proteinkatabolismus) 
e  Jenach Stoffwechsellage Förderung der Lipolyse oder Liponeogenese 
e Permissiver Effekt für Katecholamine (v.a. über B-Rezeptoren) 
e Bei Kindern: Stimulation des Knochenwachstums und der Reifung des Nervensystems 
Wichtige Erkrankungen 
e Hypothyreose. Hyperthyreose 


O OO 0 


Regelkreislauf 
e Hypothalamus: GnRH — stimuliert die Hypophyse zur Ausschüttung von FSH 
und LH — LH und FSH entfalten ihre Wirkung an den Gonaden mit unterschiedlichen Effekten 
bei Mann und Frau 
o Stimuli: GnRH wird ab der Pubertät pulsatil freigesetzt 
o Hemmung: Die GnRH-, LH- und FSH-Sekretion wird gehemmt durch: 
Androgene, Ostrogene, Progesteron. Inhibin. 
Physiologische Wirkung von LH, FSH und der Sexualhormone 
e Ovarien 
o FSH: Follikelreifung — Ostrogenet 
o LH: Óstrogenef, Eisprung und Progesteron? (Progesteron hat seine Hauptfunktion 
im Menstruationszyklus und bei der Aufrechterhaltung der Schwangerschaft) 
e Hoden 
o FSH: Spermienproduktion, Inhibint 
o LH: Testosteronproduktiont 
= Wirkungen von Testosteron : Ausbildung männlicher Geschlechtsmerkmale in der Pubertät. 
Spermatogenese. Libidosteigerung. Anabole Wirkung (Knochenaufbau, Wachstum, 
Muskelaufbauende Wirkung) 
Wichtige Erkrankungen 
e Hypogonadotroper Hypogonadismus. Hypergonadotroper Hypogonadismus 
"Nebenniere (Glandulasuprarenali) —— aufsitzt. Makroskopisch unterscheidet 
man 2 Anteile, die jeweils unterschiedliche Hormone produzieren: 
e Nebennierenrinde: 
o Zona glomerulosa : Mineralocorticoide (z.B. Aldosteron) 
o Zona fasciculata : Glucocorticoide (z.B. Cortisol) 
o Zona reticularis : Geschlechtshormone (v.a. Androgene, in geringerem 
AusmaB auch Ostrogene) 
e Nebennierenmark: Die chromaffinen Zellen produzieren Katecholamine (Adrenalin 
und Noradrenalin). 


hung 

e Inspektion: sichtbare Struma oder Knoten? 

e Palpation: Der Untersucher steht hinter dem Patienten und tastet die Schilddrüse mit 
beiden Händen. Beurteilt werden zur 


> 


Malignomverdachtig sind: 


derbe knotige Struktur, Fixierung an der Haut, 


Labordiagnostik 
GSTAAD Mere TEN, TEN, TAL 


Apparative Diagnostik 


e (morphologische Beurteilung, Größe, Durchblutung) 
e Gewebefunktionalitét) PL 
e (= Feinnadelpunktion/Feinnadelbiospsie): zur präoperativen 


Abklärung malignitätsverdächtiger Knoten. Jedoch kann sie eine Malignität nicht mit 
letzter Sicherheit ausschließen. Im Zweifelsfall ist trotz negativer Zytologie eine OP 
indiziert. Kontraindikationen : hämorrhagische Diathese, orale Antikoagulation 


Geringe bis ausbleibende Anreicherung; malignomsuspekt 
(Differentialdiagnosen : Zyste, Entzündung, Einblutung, Verkalkungen, Narben) 


: nreicherung: Autonomie 
e SES NU c childdrüse: V.a. 
SEED i: erhöhte Anreicherung (intermediärer Befund). Sie Schließen eine 


nicht aus, bei entsprechendem Verdacht ist daher eine Suppressions- 
szintigraphie indiziert. Über eine exogene Zufuhr von Schilddrüsenhormonen wird dabei 

eine TSH-Suppression bewirkt. Autonomes Schilddrüsengewebe zeigt auch unter Suppression 
eine Anreicherung und lässt sich auf diese Weise demaskieren. 


- Schilddrüsenchirurgie 
KE SE 
- Aufgrund unterschiedlicher Krankheitsbilder 


der Schilddriise (z.B. Malignome, Hyperthyreose oder mechanische Komplikationen durch 
groBe Struma) kann eine komplette oder teilweise Resektion der Schilddriise indiziert sein. 
- Komplikationen : 

. Allgemeine Komplikationen : Risiko einer trachealen Kompression = 
umgehende operative Revision), 


. Spezielle Komplikationen : QE ee es 


Hypothyreose, " 
Hypoparathyreoidismus (durch Entfernung der Nebenschilddrüsen) > GA 


 Kachexie ` 
"` Kachexie : Pathologisch starker Gewichtsverlust im Rahmen von schwerer 


e Anorexie-Kachexie-Syndrom (AKS) : Multifaktorielles Syndrom, das gekennzeichnet 
ist durch ungewollten Gewichtsverlust > 10 %, Mangelernährung sowie einen 
systemischen Entzündungszustand. 


Die Hauptbeschwerden unterscheiden sich bei ein- und beidseitigen Paresen. 
verursacht durch den unvollstandigen Schluss der 
Stimmlippen wahrend der Stimmgebun .[5] Dies ist an einer leisen, 
verhauchten, nicht steigerungsfähigen Stimme zu erkennen. Zusätzlich kommt es zu 
einer (weil bei der Stimmbildung Luft ungenutzt 
entweic tmung selbst ist meist nur durch eine ungünstige Stellung der 
gelähmten Stimmlippe beeinträchtigt, da die Offnung der anderen, der gesunden 
Stimmlippe in Ruhe und bei leichter Belastung ausreichend ist. Wenranekreer 


ist die verbleibende Stimmritze beim Ein- und 
Ausatmen auBerst schmal. Zusátzlich werden die kraftlosen Stimmlippen durch den 
erheblich behindert. Dies verursacht vor I unter Belastung, bei 
Atemwegsinfekten und nicht selten auch im Schlaf sowie wahrzunehmende 
oft 
sehr laut, teilweise mit gefahrlichen Atemaussetzern sch . Im Extremfall 
ist bei beidseitigen Lähmungen die Anlage einer Trachealkanüle erforderlich. Diese 
lebensnotwendige Maßnahme wird von den Patienten als soziale Stigmatisierung 
empfunden, worunter sie zusätzlich leiden. Durch den verminderten Luftaustausch 
der Lunge mit der Umgebung haben beidseitig Betroffene auch öfter Probleme mit 
Kurzatmigkeit.[8] Bei zusätzlichen Erkrankungen, wie zum Beispiel Grippe, kann 
dies vor allem bei beidseitig Betroffenen eine starke Atemnot bewirken. Ebenso 
kann auch Lachen oder eine emotionale Situation eine Atemnot verursachen. 
Betroffene leiden meist unter schlechter Schlafqualität und benötigen teilweise 
Schlafpausen tagsüber. Aufgrund der ständigen Unterversorgung mit ausreichend 
Luft können in Folge auch Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems auftreten 
(z. B. Bluthochdruck). Seltener sind Muskelschmerzen zu beobachten, die wohl 
ebenfalls mit der unzureichenden Atmung zusammenhängen. Es kommt auch zu 
starken Einbußen in der körperlichen Leistungsfähigkeit, speziell bei beidseitigen 
Rekurrensparesen. Sehr oft sind Betroffene im alltäglichen Leben stark 
eingeschränkt. Die meisten Patienten mit einer beidseitigen Rekurrensparese sind 
langfristig oder sogar dauerhaft arbeitsunfähig. 


e Ursachen : fortgeschrittene Tumorerkrankungen, chronische Niereninsuffizienz, COPD, 
chronische Herzinsuffizienz. Die Ursachen können in drei Bereichen zusammengefasst 
werden: krankheitsbedingt, therapiebedingt, psychosozial. 

e Folgen : Kraft- und Funktionsverlust mit zunehmender Einbuße (=Verlust) der Mobilität 
und Selbstständigkeit, Infektanfälligkeit, Dekubitus 

e Therapie : Behandlung von Begleitsymptomen und reversiblen Ursachen. 
Ernährungsberatung, Zusatzernährung und medikamentöse Appetitsteigerung. 


 Bisphosphonate |. 
- Wirkung: 
- Nebenwirkungen : Hypokalzamie (durch Komplexbildung mit Calcium), akutes 
- Kiefernel 


Nephrologie 


Definition 
Akut einsetzende 


e oder / 
e oder 


Atiologie 


 Hypovolümie (Unzureichende Flüssigkeitszufuhr. Erhöhte Flüssigkeitsverluste, durch 
Blutungen, Erbrechen/Durchfall, Akute Pankreatitis, Diuretika) 
Herzinsuffizienz. Schock. Sepsis) 


o Akute Tubulusnekrose (85% der intrarenalen Formen) : Ischämisch. Medikamentös 


Aminoglykoside, NSAR). Toxisch (Kontrastmittel) 
o Medikamentös (Antibiotika). Infektiös (Viren) 
[e : Myoglobinurie bei Rhabdomyolyse (Crush-Syndrom). 


Hámoglobinurie bei Hámolyse 
: Nierenarterienstenose. Nierenvenenthrombose. Niereninfarkte 
: Cholesterinembolie-Syndrom. Thrombotische Mikroangiopathien 


. Ghee: Glomerulonephritiden 
e Infektiós : Pyelonephritis 


e Nierenbecken: Nierensteine 


e  Ureter: Harnsteine, Tumoren, retroperitoneale Fibrose (Morbus Ormond) 
e Blase: Tumoren 
e Urethra: benigne Prostatahyperplasie 


Symptome/Klinik 
Generell keine spezifischen Symptome. Asymptomatische Verläufe sind möglich 
e Leitsymptom: Urinausscheidung « 500ml/Tag) bzw. (Anurie) (Urinausscheidung 
< 100ml/Tag). Polyurische Verläufe sind möglich! 


. Ggf. Symptome der Grunderkrankung : Flankenschmerzen (meist bei postrenaler Genese). 


Fieber (z.B. bei Pyelonephritis) 
e Gef. Zeichen der U berwässerung (Anasarka, Beinödeme) 
Stadien (KDIGO-Klassifikation des ANV) 


Stadium Serumkreatinin Urinausscheidung 


1 e Anstieg ui innerhalb von 48 h) oder e 05 mL/kgKG/h für6-12h - 
e Anstieg (innerhalb vo ) 

2 D | 2- bis 2,9-facher Anstieg (innerhalb von 7T agen) D <0,5 mL/kgKG/h für>12h 

3 e | 23-fücher Anstieg (innerhalb von 7 Tagen) oder ° <0,3 mL/kgKG/h für 224 h oder 


e Anstieg auf der e  Anuriefürzl2h 


Korrespondieren das Stadium nach der Serumkreatinin und die Urinausscheidung nicht miteinander, ist das jeweils hóher erreichte Stadium entscheidend. 
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Diagnostik 
Diagnosesicherun 


Anhand des Kreatninwetes bzw. der ausgeschiedenen Urinmenge (o) 
Staging (s.o.) 

Bestimmung der Ursache 

Anamnese 

e Hinweis auf prä-renale Genese? 


e Hinweis auf nephrotoxische Medikamente? Kontrastmittelgabe? "m 
Kórperliche Untersuchun 
z.B. Guia, verminderte Halsvenenfüllung) 


e Messung der 
durch verminderte Ausscheidungsfunktion (z.B. Ódeme, 


e Zeichen einer 
e Zeichen einer 

Halsvenenstauung, arterielle Hypertonie) 
Labor 


Kreatinin, Harnstoff), BGA (Hyperkaliämie. Metabolische 
Azidose) 


Thromb openi e P e eme 2). LDH (Hämolyse?). Lipase 
dmm Sepsis?) 
e. 


[e .U-Status : Frage nach Hamaturie (Hinweis auf intra- oder postrenales Geschehen) 


und (Hinweis auf tubuläre oder glomeruläre Erkrankung) 
: Hinweise auf entzündliche glomeruläre Erkrankung (Akanthozyten : 
deformierte Erythrozyten, Erythrozytenzylinder) 


2 (bei postrenaler Genese) ` 
kollabiert (bei prärenaler Genese), gestaut (bei Überwässerung) 
> (bei Überwässerung) 


Bei V.a. rapid-progressive Glomerulonephritis 
„Bei einem Patienten können mehrere Ursachen für ein akutes Nierenversagen gleichzeitig vorliegen 
Differenzialdiagnose 
e Harnverhalt: Palpation und Perkussion des Unterbauchs, Sonografie: gefüllte Harnblase. 
e Chronische Nierenerkrankung: Anamnese, Sonografie 
Sonderform : Kontrastmittel-Nephropathie 
e Auftreten eines ANV nach intravasaler Applikation von iodhaltigem Kontrastmittel 
e Prophylaxe 
o Möglichst geringe und niedrigkonzentrierte Kontrastmittelmenge 
o nephrotoxische Medikamente (NSAR,...) pausieren 
o Vermeiden einer Dehydratation! 
Komplikationen 
e Herz: Herzinsuffizienz durch Überwässerung, Arrhythmien (K+). 
e Lunge: Lungenödem 
e Gastrointestinaltrakt: Erosionen, Ulzera 
e ZNS: Hirnódem (Bewusstseinsstörungen) 
e Hamatopoetisches System: Anämie, Infektneigung 


Ire 


Therapie 


` Aseizen nephrotoxiseheť Medikamente: Saran, ACE-Hemmor, NSAID. 


Diuretika (Ausnahme: Überwässerung), Zytostatika, Aminoglykoside. 

Gef. LEINEN aller Sala Medikamente an die Nierenfunktion 
ontro i ul <trolythaushalts (Bilanzierung: Einfuhr/Ausfuhr. 

Behandlung der metabolischen Fee Hyperkaliämie) 

Therapieversuch mit Schleifendiuretik 

D ethe e: Indikationen zur Akutdialyse : 
Therapierefraktärer Anurie >12 Stunden 


/dL g> 60/ mg/dl innerhalb von 24h oder 
tomatische Uramie (Perikarditis, Lungenódem, Hirnódem, 
Übelkeit/Erbrechen) 


e  Therapierefraktáre Entgleisungen: K+ > 6 mmol/L pH «72 ) 


Prärenale Genese : Flüssigkeitssubstitution und Bilanzierung der Ein- und Ausfuhr. 
Ggf. Transfusion von EK bei hämorrhagischem Schock 
e Renale Genese 
o Glomerulonephritis: Immunsuppressive Therapie 
o Ischämische Genese: Ggf. Revaskularisation 
o Toxische Genese: Ausreichende Hydrierung, ggf. Dialyse 
e Postrenale Genese : Entfernung des Abflusshindernisses. Ggf. künstliche 
Harnableitung (durch perkutanes Nephrostoma) 
„- Eine zeitgleiche Gabe von Schleifendiuretika und Flüssigkeit zur „Nierenspülung“ soll nicht erfolgen. 
- Die Gabe von Schleifendiuretika beim oligoanurischen Patienten mit ANV soll nicht erfolgen,, 


Definition 


Funktionseinschränkung der Niere : exkretorisch (glomerular, 
tubular) und inkretorisch (endokrin), 


Ati 


: häufigste Ursache 


: Abakterielle, immunvermittelte, entzündliche Erkrankung der Glomeruli 


verschiedenster Genese, die beide Nieren betriff. Urinuntersuchung: Proteinurie, Akanthozyten (deformierte 


Erythrozyten), Erythrozytenzylinder 
- Primäre Glomerulonephritis 
- Sekundäre Glomerulonephritis: Kollagenosen (Lupus erythematodes), Vaskulitiden 


eli ere Í ngen (rezidivierende Pyelonephritis, Analgetikanephropathie) 
Vesikoureteraler Reflux, Nephrolithiasis, Amyloidose,.. 


a = 


Hypertonie. Periphere Odeme. Lungenödem 


o Allgemeinsymptome: Müdigkeit, Appetitlosigkeit 

o Typische Zeichen  Urämscher FoetorfP 

o Weitere Folgen : Hàmolyse. Pleuritis. Perikarditis. Enzephalopathie (Vigilanzminderung, 
Krampfanfalle). Polyneuropathie. Gastroenteropathie (Übelkeit, Erbrechen). 
Thrombozytopenie bzw. —pathie. 


e Elektrolyte und pH : Kalium, Phosphat}. Calcium|. Azidose 


p oo (Normochrom, normozytär) : durch en -Mangel 
: v.a. durch einen sekundären Hyperparathyreoidismus (durch 
‘Renale Osteopathie durch Vitamin D3-Mangel) 


Stadien (nach glomerulürer FiltrationsratesGFR) : Männer: 25-145 Te 


Stadium Glomeruläre Filtrationsrate 


90 mL/min (bei bestehendem Nierenschaden) 
60}-89 mL/min (bei bestehendem Nierenschaden) 


60-59 mL/min: Stadium 3a (GFR 45-59 mL/min). Stadium 3b (GFR 30-44 mL/min). 


(1539 mL/min 
D mL/min 


iagnostik 
QUID etentionsparemetert Hámoglobin|. Kalium?, Calcium], Phosphatt. BGA (ggf. 


Azidose). Ggf. Erythropoetin, Vitamin D, PTH 
Urin: Auffälligkeiten im Urinsediment, Proteinurie 


Therapie 


Allgemeine Maßnahmen. 
e Ausgeglichene Flüssigkeitszufuhr Se Ka Tag) 
e Kontrolle und Korre 
+ Vermeidung nephrotoxischer Substanzen (NSAR, Nikotin, Aminoglykoside,..) 
: ACE-Hemmer (alternativ AT1-Blocker) — nephroprotektiv 
ZZ 


- WEE Gabe vor! Erythropoetin 
Renale Osteopathie : Vitamin-D-Substitution, Phosphatbinder (Calciumacetat) 


o Behandlungsmethode der Wahl: Nierentransplantation 
o Übergangslösung: Nierenersatzverfahren 
Nierenersatzverfahren 
Indikationen 


v utes Nierenversagen mit: Therapierefraktarer ie >12 Stunden. Kreatininanstieg 


>1mg/dL innerhalb von 24h. Harnstoff >200mg/dL oder Anstieg > 60 mg/dl innerhalb 


von 24h oder symptomatische Urämie (Perikarditis, Lungenódem, Hirnódem, 
Ubelkeit/Erbrechen 


T d o Therapierefraktäre Entgleisungen: Hyperkaliämie > 6,5mmol/L. Hyperkalzämie 73,5 


—— 
+ mme o (z.B. mit Lungenódem). Metabolische Azidose (Bei pH <7,2) 
——— —Ó—— 
" N l Se 


erapierefraktare Entgleisungen: (s.o.) zusätzlich Renale Anämie (Hb <8,5g/dL trotz 
adäquater Therapie mit Eisen und Erythropoetin) 


e Harnstoff >200mg/dL oder symptomatische Urämie (s.o.) 
~+ e Starke Verminderung der GFR min 
Verfahren 


xtrakorporales Dialyseverfahren, weiteste Verbreitung) : Entfernung 
iger Substanzen und Wasser aus dem Blut über eine künstliche semipermeable 


Membran. 
- Gefäßzugang”- 


Akut ii 
] meist am Unterarm (Cimino- Shunt) 


Intrakorporales Dialyseverfahren) : Entfernung harnpflichtiger 


Substanzen und Wasser aus dem Blut über eine körpereigene semipermeable Membran 
(Peritoneum). 


- Vorteil : Häusliche Selbstversorgung möglich 
- Vorbereitung: Operatives Einbringen eines Peritonealdialyse-Katheters in den Bauchraum 
e (Bimonitration (Exrakorport Dialyseverfahren) : Entfernung harnpflichtiger 
ubstanzen und Wasser aus dem Blut durch 


- Vorteil : Wegen geringerer Kreislaufbelastung insbesondere fiir Patienten mit labiler 
Kreislaufsituation geeignet 


, dauerhaft über operativ angelegte 
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Definition m i N Pindo 9 44 


Serum-K+ > 5,5mmol/l 


l Dëst (Moly 
exzessive K+Zufuhr\ verminderte renale Kaliumexkretion (akutes 


chronische Nierenerkrankung, Morbus (Addison) un&-tHzien (pins) 
| ente : K+-sparende\Diuretika (Spironolacton),| ACE-Hemmer, Angiotensin-II- 


Rezeptor-Blocker, f-Blocker, 
: Hämolyse der Blutprobe in vitro, zu lange anliegender Stauschlauch 
(im alı ) p 


Klinik T 


* Anfangs Reflexsteigerung, später Hypo- und Areflexie. Muskelschwäche bis zu Paresen. 


bis zum Kammerflimmern oder Asystolie 
Diagnostik Kr 


* Anamnese: Besonders Medikamente und Grunderkrankungen 
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Kalium im Urin 
o Renaler Kaliumverlust: Kalium im Urin >30 mmol/L 


o Extrarenaler Kaliumverlust: Kalium im Urin «30 mmol/L 


Ké 
Md den prion 
Fleisch, Obst, | Gemüse, Nüsse) 
oral oder rektal (Kontraindikation: Hypernatriämie, Hyperkalzämie) 
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Eigentliche Therapie der Hyperkaliämie! 
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- Schleifendiuretika: 


— Anurie Twin Vor o[ m" 
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Therapieversagen der anderen MaBnahmen 
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ierenschädigung 


Niereninsuffizienz 
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ACE-Hemmer und Angiotensin-Rezeptor-Blocker 


NSAID 
Cotrimoxazol 


Ciclosporin A 
darted niet 


Digitalisglykoside 
Lithiu 
> Gastrointestinal 
ED Ga Verzehr großer Mengen von Bananen und Trockenfrüchten) 
O 


CD dE 


Traumata 
a zw. Transfusion inadaquat gelagerter Erythrozytenkonzentrate 


Definition 
Serum-K+ < 3,5mmol/l 
Ursachen 
©lnterne Bilanzstórung :[Alkalosel hormonelle Einflüsse (Insulin, Aldosteron, Katecholamine) 
Q Externe Bilanzstörung: verminderte K+-Zufuhr (selten). K+-Verlust (Renal: 
Hyperaldosteronismus, Hypercortisolismus. Gastrointestinal : Erbrechen, Diarrhö) > 
* Medikamente : Thiazid- und Schleifendiuretika, Glucocorticoide, Laxantien, Insulin, 
p-Sympathomimetika n 
Klinik 
e Muskeleigenreflexe|. Muskelschwäche bis zu Paresen. 
« Obstipatiod bis zum paralytischen Ileus. 
* Polyurie, Polydipsie. 
* Herzrhythmusstórungen bis zum Kammerflimmern 
Diagnostik 
* Anamnese: Besonders Medikamente und Grunderkrankungen 


* Labor: Serum-K+ und Na+, K+ im 24-h-Urin. BGA (Alkalose?). Renin und Aldosteron bei 
H onie 


A EKG: T-Wellen- À : . Extrasystolen, supraventrikuläre und 
ventrikuläre (bi ) 


Therapie ` 
@ Kausal Modidarerte. rie: / ArioloQe alleen 


e Symptomatisch 
D " ; : J basel ider 
Obst, DU UE usse etc.) ay Aan Hbl 49 mmol | Einzeldos» soll 4 TÉL acht vbus 
: (z. B. Kalinor Brause 


ebenwirkungen: Übelkeit, Erbrechen) 
mit Kaliumchlorid-Lósung (KCL): 
80 mmol/d| nd 40 mmol/l über periphere Vene = venentoxisch und kann 
Herzrhythmusstórungen auslósen 


- bei hóherem Bedarf : Perfusor über ZVK (bis 20 mmol/h) N 4 nel; bo hs abe 


Hypokaliamie 


‘a Hypercortisolismus 


Diuretika (exklusive kaliumsparenden Diuretika) 
Glucocorticoide 


Aminoglykoside 
Azol-Antimykotika und Amphotericin B 


= Renal tubuläre Azidose (Typen | und II) 

^ Gastrointestinal 
W Erbrechen, Diarrhó (CAVE: Abführende Maßnahmen vor medizinischen Eingriffen!) 
a Medikamentés: Laxantien 

` Schwitzen 


"Geige Kalumzutuhe mit der Nahrung 
` Fehlernáhrung und Mangelernährung 
= 


` Insulintherapie 
` Katecholamine 
eS 
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Definition s 
e Serum-Na+ < 135mmol/l. 

e Mild: 135-130 mmol/L. Moderat: 129-125 mmol/L. Schwer: <125 mmol/L 

e Abgrenzung zur Pseudohyponatriämie: Beeinflussung der Osmolalität bei Hyperglykämie, - 


lipidämie und -proteinämie 


Ursachen 
häufig) mit Verdü seffekt ohne Natriumverlust : 
onem — — 
rin-Natrium >30 E Mens Thacit) EBD 


Urin-Natrium <30 mmol/L) : I —— 
: Syndr om der (Schwartz-Bartter-Syndrom) 
a Kate / Medi- \ | hasnsta Re 1 


Klinik 
e Symptome der Hyponatriämi 
Funktionsstörungen, 
e Symptome der Grunderkrankung (s. o.) 
e Symptome des jeweiligen Hydratationszustandes (s.o.) 
Diagnostik 

e Serum- und Uri 
Hypervolàmie, tbei Hypovolämie) 


kognitive 


, Kreatinin, Harnstoff, Serumkalium, Blutzucker, Hämatokrit (| bei 


Therapie 
ie absetzen) (DD aM 3 | Lé Vi wat 6 mol /L de h 
V mmol/L /24b 


mt er o^ [^ 
, dann Na+- 
PER e und ggf. Wiederholung bis ein Anstieg des — 


GSAS oder Besserung der Symptomatik 


e dann Gabe von isotoner Kochsalzlösung cies Ziel: Anstieg des Serum-Na+ um 
erum-Na+ von 130 mmol/L 


«maximal 8 mmol/I-pro 245 bis zu einem S 


* Ein zu schneller Natriumanstieg kann eine zentrale pontine Myelinolyse auslósen (Tetraparesen, 


Bewusstseinsstórungen 
° yponatriämie: Gabe von isotoner Kochsalzlösung (NaCl 0,9 %). Ziel: 


Anstieg des Serum-Na+ um maximal 8 mmol/l pro 24 h 


* isovolämische Hyponatriämie: 
* hypervolämische Hyponatriämie: Schleifendiuretika 


Loy W ohw 6d wee rëscht Gu LA Sym ploratak 
Wace 2 " 
Ei i T (0 A om 
Mit. al Aros Au YS mah 
4 (Zu to^ i 
Chwilen NOU Ao 
À pau N froma [al $ 
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Bas 


Komplikationen 


RE insb. in der 
zentralen Region des POSE „zentrale pontine Myelinolyse“) oder auch deutlich weniger häufig 


z.B. im Thalamus, Put oder Marklager (sog. „extrapontine osmotische Myelinolyse") 
+  Pathophysiologie 


^ Der parenterale Ausgleich der Hyponatriämie erhöht die Osmolarität des Blutes > Es kommt 


zum Ausstrom von Wasser aus dem Gewebe (hier spezie Myelinscheiden) > 
en führt zum Untergang der Myelinscheiden 
* Stadienha uf a as 


1 Bewusstseinseintrübung und Koma 
W Gof. kurzfristige Erholung 
2 Nach einigen(Tagen: Zunehmende Tetraparese 


3 Störung der Hirnstammfunktion mi 
* Risikofaktoren 


(9 Leberzirrhose 


o Malnutrition 
© Kaliummangel 


* Diagnostik: Veränderungen im MRT häufig erst@ach Wochen) nachweisbar, daher klinische 
" —= 
Diagnosestellung 


* Prävention: Maximaler Anstieg der Natriumkonzentration im Serum um 6-8 mmol/L je 24 h 


Hypernatriämie - "ET 
Definition up dëi SE? 1 eed hr 
Serum-Na+ > 145mmol/l (Schwer ` > 160 mmol/l) 
De don Ae ail. = 
Ursachen " : eme 
e ü = hypertone Dehydratation): tod Nous 
N Di 


EE Mannitoltherapie, Diabetes insipidus 
[| mn 


: Diarrhö, Erbrechen, Verbrennun en, 


(Übermäßige Gabe von NaCl oder Natriumbicarbonat) 
Klinik 


e Symptome der Hypernatriämie: kognitive Funktionsstörungen, Verwirrtheit, Koma, 


e Symptome der Grunderkrankung (s. o.) 
e Symptome des jeweiligen Hydratationszustandes (s. o.) 
Diagnostik 
* Serum- und Urin-Natrium 
* Serum- und Urinosmolalitát, Kreatinin, Harnstoff, Serumkalium, Blutzucker, Hámatokrit 
Therapie 
Kausal 
Symptomatisch 
* hypovolümische Hypernatriämie (oder auch normovolämisch): NaC! 0,45% 500-1000 mL über 60 - 
‚Kontrollemdes Serumnatriums initial alleQ=4shpim Verlauf-alle-:2-24-imbisein'Serumnatrium «150 
mmol/L 
+ hypervolämische Hypernatriämie: 500 mL i.v. mit Furosemid 40 mg i.v. 


* Eine zu schnelle Natriumsenkung kann ein Hirnódem auslósen. 


- „Serumnatriumwerte «120 mmol/L oder 2160 mmol/L bzw. jede schwer symptomatische Form einer 
natriumbezogenen Elektrolytstórung bedürfen einer intensivmedizinischen Behandlung!“ 


- „Vorsichtiger Ausgleich : In den ersten Stunden: Steigerung/Senkung des Serumnatriums um maximal 
Imden folgenden" Tagen: Bis zum Erreichen eines Serumnatriums von 130 mmol/L 


(Hyponatriämie) bzw. 150 mmol/L (Hypernatriämie) sehr vorsichtige Steigeruüng/Senkunp des Serummnatriums-um 


Hirnódem) bei Ausgleich einer Hypernatriämie 
Pathophysiologie 
o Intrazellular gleicht sich die Osmolarität langsamer an 
° Bei zu schneller Senkung der extrazellulären Osmolarität bei einer Hypernatriämie kommt es zum Wassereinstrom in die Zellen 
o Im ZNS ist dies aufgrund der räumlichen Enge gefährlich > Gefahr des Hirnódems! 
pud ie ua rer 
Prävention 
o Langsame Korrektur des Serumnatriums bei langsam entwickelter Hypernatriämie dmaxa075ımmol/lsstündlich)» 
^ (nitialystindlichesKontrolien der Natriumkonzentration im Serum 


Ausnahme: Die hochakute Entstehung einer Natriumwert-Entgleisung erfordert einen schnellen Ausgleich, da sonst die genannten 
Komplikationen drohen 


Calciumhaushalt +- 
* Der Calciumhaushalt ist von vielen Organen und Hormonen beeinflusst wird (Niere, Darm, 
Knochen, Nebenschilddrüse, Leber, Haut, Parathormon, Calcitonin, Vitamin-D3). 
* Wirksam ist der ionisierte Anteil (~ 50 %). Im Labor gemessen wird meist das Ges Cal" 
(normal: 2,2—2,6 mmol/l) 
Parathormon (PTH) 
* Der Serumcalciumgehalt wird hauptsáchlich über PTH geregelt 
* Regelkreis : Erniedrigte Calciumwerte führen zur Ausschüttung von PTH, erhóhte Werte 
hemmen die Ausschüttung 
* Wirkung : erhóht den Serumspiegel von Ca++ und senkt den Serumspiegel von Phosphat 
- Stimulation der Calciumresorption in den Nieren sowie der Phosphatausscheidung 
- Gesteigerte Vitamin-D-Produktion 
- Freisetzung von Calcium aus dem Knochen 
Vitamin D 
* Wirkung : steigert zwar auch den Serumcalciumgehalt durch Effekte auf Nieren und Darm, 
fórdert aber im Gegensatz zu PTH die Knochenmineralisation 
* Synthese 
- Ausgangssubstanz: Cholecalciferol — Aufnahme durch Nahrung oder Bildung durch 
Einwirkung der Sonne in der Haut aus 7-Dehydrocholesterol 
- Zwischensubstanz: 25-Hydroxycholecalciferol — Durch Hydroxylierung in der Leber 
- Endsubstanz/aktive Form von Vitamin D: Calcitriol (=1-25-Dihydroxycholecalciferol) 
— Durch Hydroxylierung in der Niere 
Calcitonin 
- kann als Gegenspieler von PTH gesehen werden 
- Hemmt den Knochenabbau und führt somit zu einer Erniedrigung des Serumcalciums 
- Bedeutsam für das medulläre Schilddrüsenkarzinom (Verwendung als Tumormarker) 


1 Ca^ Resorption 


f Ca^ Resorption 
| P.-Resorption t P.-Resorption 


Kall 


1 1-Alpha-Hydroxylase 
Expression 


Calcitriol 
(Vit. D.) 


= 
Freisetzung von Einbau von 
Ca?*und P Ca?* und P 


f : dy t Ca**-Resorption 


Ay N t P. Resorption 


Hypokalzämie + 
Definition 
Serum-Gesamt-Ca++ <22 mmol/l (von pH-Wert und Albuminkonzentration abhängig) 
Ursachen 
e Echte Hypokalzämie (Serum-Gesamt-Ca++ und ionisiertes Serum-Ca++ erniedrigt < 1 mmol/l): 
i , Alkoholismus 


- Vitamin-D-Mangel (Nieren- und Leberinsuffizienz, geringe Sonnenexposition) 


i (PTH erniedrigt, Serum-Phosphat erhöht): z. B. postoperativ nach Strumektomie 


— Schwangerschaft, Stillzeit 
- is 


- Medikamente (Schleifendiuretika, Glucocorticoide) 

* Pseudohypokalzämie (Serum-Gesamt-Ca++ erniedrigt, normales ionisiertes Serum-Ca++): 
Hypalbuminämie (bei nephrotischem Syndrom, Leberzirrhose) 

Klinik 

* Akut: 

- Tetanie mit Hyperreflexie, Parästhesien, Krampfanfälle, Pfötchenstellung (Geburtshelferhand), 
Laryngospasmen 

- Herzrhythmusstörungen infolge einer QT-Zeit-Verlängerung (z.B. Torsade de pointes). 

- Chvostek-Zeichen (Beklopfen des N. Fazialis vor dem Kiefergelenk löst Mundwinkelzucken aus) 

- Trousseau-Zeichen (Aufpumpen einer Blutdruckmanschette führt nach einigen Minuten zur Pfötchenstellung) 
e Chronisch: Hautveränderungen, Alopezie, Diarrhö, Herzinsuffizienz, Depression 
Diagnostik 

* Labor: Serumcalcium (inkl. ionisiertem Calcium), Phosphat, Kreatinin, Albumin, BGA, 
intaktes Parathormon, Vitamin D 

* EKG: QT-Verlängerung, Arrhythmien (Torsade de pointes) 

* Differenzialdiagnose: Hyperventilationstetanie (wenn bedingt durch respiratorische Alkalose) 
Therapie 

Kausal (s. o.) 

Symptomatisch 

* Ca++-reiche Kost (Milchprodukte) 

* orale Substitution : 1 —3 g/d, ggf. zusätzlich Vitamin D 


in, b.B. Wiederholung (cave: nie bei 


digitalisierten Pat. — Risiko für Kammerflimmern) 
- Dann langsame Infusion von Car--Gluconat 10 % in 100 ml) NaC 09% oder G 5 95, b.B. 
Wiederholung, bis Symptomatik Rücklàufig 


- Engmaschige Serum-Ca++-Kontrolle 


Hyperkalzämie - 
Definition 
Serum-Gesamt-Ca++ >2,6 mmol/l 
Ursachen 


(häufigste Ursache) 


* Maligne Erkrankungen (Bronchial-, Prostata-, Mammakarzinom,...) 
* Medikamente: Thiaziddiuretika, Vitamin D 

Klinik 

* ZNS : Depressionen, Psychosen, Verwirrtheit 

* Muskulatur: Hyporeflexie, Muskelschwäche 

* Niere: Polyurie, Nephrokalzinose, ithi 

e Magen-Darm-Trakt: Übelkeit, Erbrechen, gastroduodenale Ulzera 


* Herz: Bradykardien und 
e Hyperkalzämische Krise (Ca++ > 3,5 mmol/l): Erbrechen, Polyurie, Fieber, Exsikkose, 


Verwirrtheit, Koma. Prognose: 
Diagnostik 

* Labor: Serumcalcium, Phosphat, Kreatinin, intaktes Parathormon, Vitamin D 

* EKG: QT- und ST-Verkürzung. Ggf. Bradykardie, AV-Block 

Therapie 

Kausal (z.B. Absetzen von Thiaziddiuretika) 

Notfalltherapie einer hyperkalzämischen Krise (Bei Serumcalcium > 3,5 mmol/L) 


* Forcierte Diurese : 

- Flüssigkeitsgabe 3 — 6 L NaCl 0,9 % i.v. in 24 h (ggf. HE 

- Furosemid, 40-80 mg/d 

- unter Bilanzierung sowie engmaschige Ca++-, Elektrolyt-, und Kreatinin-Kontrollen 
«Dialyse mit calciumfreiem Dialysat : Bei Anurie bzw. Misserfolg der diuretischen 
Therapie 

Ambulante Behandlung (Bei Serumcalcium <3,5 mmol/L) 

- Reduktion der Calciumzufuhr 


? n 
- Flüssigkeit oral mit Furosemid p.o. «e (p L N acl In S AU CX Véi 
Ed voto |A 


Dehydratation (Exsikkose) +- 
Definition 
Zustand des verringerten Wasserhaushalts 
Atiologie 
e Mangelnde Zufuhr (v.a. ältere Menschen, Schwerkranke) 
. Vermehrter Verlust 


e 
o Renal: Diuretika, ADH-Mangel/Resistenz, Hyperglykämie 
o Extrarenal: Fieber, Erbrechen, Diarrhó, Verbrennungen 
Klassifikation (Formen der Dehydratation) 
e [soton: Verlust von Natrium und Wasser in gleichem Verhältnis (Serumnatrium unverändert) 
e Hypoton: Natriumverlust stärker als Wasserverlust > Serumnatrium erniedrigt 
o Hyperton: Wasserverlust stärker als Natriumverlust — Serumnatrium erhöht 


Symptome/Klinik 


d Schleimhäute. Halonierte Augen [ Dunkeifärbung der periorbitalen Region ) 


Koper B Bononie Desorientierung 


Diagnostik 


e Körperliche uu mua, Hypotonie. Schwacher Puls. Verminderte - 
Venenfüllung. R erungszeit (>2 Sekunden). Stehende Hautfalten. 


Körpergewicht messen 

e Urinmenge und -farbe : Harnmenge gibt Hinweise auf Genese der Exsikkose 

e Labor: HàmatokritT. Serumnatriumwert. Blutzucker 

Komplikationen 

e Hypovolamischer Schock 

e Prärenales Nierenversagen 

e Infektionen (v.a. Harnwegsinfektion) 

e Thrombose 

Therapie 

* -Isotone Dehydratation: Flüssigkeitsgabe durch isotoner Lösungen (Initial intravenös, 
insbesondere bei schwerer Dehydratation. Optimalerweise oral) 

e Hypo-oder hypertone Dehydratation: Langsamer Ausgleich unter strenger Kontrolle des 
Serumnatriums wichtig! (siehe Hypo- und Hypernatriämie) 

e Engmaschige Kontrolle Natrium- und Kaliumwert 


„Vorsichtiger Ausgleich bei Herzinsuffizienz - zu rasche Flüssigkeitsgabe kann zu einer kardialen 
Dekompensation führen“ 


. Nephrotisches Syndrom +- 
e Definition : Proteinurie > 3,5 g/d, H ie, Hyperlipoproteinämie, Ödeme. 
e Ursachen : Glomerulonephritiden++, ellitus, Amyloidose 

Klinik : Ödeme (Albumin |), Infektanfälligkeit (Immunglobuline|), erhöhtes Thromboserisiko 
(AT IIIJ). Im Spátstadium Symptome einer chronischen Niereninsuffizienz 

Diagnostik : Klinik (Ödeme). Gesamteiweiß und Albumin |, Triglyzeriden 


und Cholesterin f. Ibumin und “u D. 


Kreatinin , Harnstoff. 24-h-Urin auf Eiweiß. 


Therapie . Ódemtherapie (Diuretika). Thrombose- — 
Prophylaxe (Heparin). Hyperlipidámietherapie (Statine). Hypertonietherapie (ACE- 


Hemmer) 


Hamatologie 


Milzruptur ++ 


Verletzungen der Milz werden meist durch 
auch zu Spontanrupturen kommen, 


Ätiologie 


o Stumpfes (geschlossenes) Bauchtrauma: 
o Dire 


hämatologische Erkrankungen) SET 


ktes (penetrierendes) Bauchtrauma, bspw. Messerstich 


erursacht. Selten kann es 


(Häufigste abdominelle Beteiligung bei Patienten mit Polytrauma) 


> (Malaria, Mononukleose, 
Cum o 


„Jedes Trauma des Abdomens kann eine Milzruptur verursachen!“ 


Klassifikation 
Klassifikation der Milzverletzungen nach der American Association for the 
Surgery of Trauma (AAST) 


AAST- Verletzung 
Grad 
Lazeration | 
e e ` Kapselriss «1 em tief 
LJ 


a e 23m tief oder Verletzung von 


\Keinejaktive Blutung 
Ka selriss 1-3 cm tief 


Keine Verletzung von Trabekelgefäßen 


e Aktive Blutung 


e Verletzung von Segment- oder 
e ausgedehnte Durchblutungsstórungen 


Subkapsulär, <10% der Oberfläche 


betreffend 
Nicht progredient 


 Subkapsulär, 10-50% der Oberfläche 


betreffend 


Intraparenchymal <2 cm Durchmesser 


Nicht progredient ^ 


Subkapsular, >50% der Oberfläche 
betreffend 


Intraparenchymal >2 cm Durchmesser 
- 


e Abriss der Hilusgefäße, aufgehobene Durchblutung 


Pathophysiologie 
Anatomische Grundlagen 
Lage der Milz Nmiraperitoneal] im linken Oberbauch auf Hóhe dech 1. Rippe | 


Durchblutung : 


o Arterielle Gefäßversorgung v.a. aus dem Truncus coeliacus über die A. splenica 


o Venóse Drainage über de V. splenica 


Funktion der Milz 


o Speichert bis zu 25% der Thrombozyten als Reserve 
o Splenektomie — Thrombozytose 


Pathomechanismus (Bei Traumatische Milzruptur) 
Einzeitig: Verletzung der Milzkapsel und ggf. des Milzparenchyms — Akute 


intraabdominelle Blutung 


TNT 
N 


WI 


depth depth depth 


< 10% surface area 10-50% surface area 


> 50% surface area 


- laceration or capsular tear - laceration - laceration 
- subcapsular haematoma - intraparenchymal haematoma - intraparenchymal or ruptured 
- subcapsular haematoma subscapular haematoma 


- subcapsular haematoma 


Confined active Vascular injury and à 
active bleed into 
the peritoneum ` 


A pseudoaneurysm or parenchymal bleed 
AV fistula constitutes 


UNS | Shattered spleen 
nd. Lan? > 25-75% 
devascularisation 
- laceration - vascular injury 
- vascular injury - shattered spleen S H Ap U 
- intraparenchymal haematoma 
*Advance one grade for each additional injury upto grade Ill. 
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e Zweizeitig: Verletzung des Milzparenchyms bei zunächst noch intakter Milzkapsel — 


Zentrales oder subkapsuläres Hämatom — SSymptonifreies Interyall — Anschließend 
Ruptur der Kapsel mit intraabdomineller Blutung 
Symptome/Klinik 
e Einzeitige Milzruptur: Klinische Symptomatik variabel (v.a. abhängig vom Blutverlust) 
Kreislauf: Stabil oder nicht stabil, bis zum hämorrhagischen Schock 
Diffuse leichte bis starke Schmerzen insb. im linken Oberbauch 
Ggf. Abwehrspannung 
Ggf. Schmerzausstrahlung in die linke Schulter (Kehr-Zeichen) oder Druckschmerz an 
der linken Halsseite (Saegesser-Zeichen) 
o Schmerzbedingte Schonatmung. 
e euren Milzruptur 
h Trauma —— i tiber Stunde 
ich einsetz I natik, linksseitige Oberbauchschmerzen sowie 
weitere aucem der meme te 
„Bei zweizeitiger Ruptur ist eine verzögerte bzw. abgeschwächte Symptomatik typisch!“ 
Diagnostik 
Anamnese und körperliche Untersuchung 
e Zügig, fokussiert auf Unfallhergang. Insb. achten auf : 
Verletzung 


‘Palpable Raumforderung im linken Oberbauch 
Druck- und Klopfschmerz im linken Oberbauch 
o Abwehrspannung | 
Diagnostik 
Vitalparameter und Monitoring 
onographie): Goldstandard zur Diagnosesicherung, engmaschige 
Verlaufskontrollen obligat 
o Hámatom in der Milz oder subkapsulàr 
o Freie intraabdominelle Flüssigkeit, Pradilektionsstellen 
` Zeg (Recessus splenorenalis) 
Morison-Pouch (Recessus hepatorenalis) 
= Q: Douglas-Raum 
e 4: Proust-Raum - 
e Labor : Blutbild Ge SEND Nieren- und Leberwerte, Gerinnungsparameter 
e  Fakultative apparati iagnostik 
Q 
* Indikation: Patient mit Polytrauma, eingeschränkte 
Untersuchungsbedingungen, unklare Befunde 
= Befund : Lazeration, Hämatom 
o Röntgen-Thorax: Ggf. Rippenserienfraktur 
o Röntgen-Abdomen 
» - Der klinische V.a. eine Milzruptur ist ein Notfall! Im Vordergrund steht die Diagnosesicherung 
durch FAST, weiterführende Diagnostik sollte kritisch gegenüber dem Zeitverlust abgewogen werden! 
- Insb. bei konservativer Behandlung müssen engmaschige sonographische Verlaufsuntersuchungen 
durchgeführt werden! 
- Bei i i da sonst 
unkontrollierbare Blutungen drohen!“ 


O OO 0 


Therapie 


Therapeutisches Vorgehen 


AAST- Verletzungsmuster Therapie 
Grad 


tamtn i) EE instabil/ 


Subkapsuläres Hämatom/Kapselriss Konservativ Operative Therapie 
Oberflächlicher Parenchym-/Kapselriss D Conserva) un intensiv- 
medizinischer Uberwachung 


Tiefer Parenchymriss e Ggf. Angioembolisation 


Organfragmentierung quem A Thamboe pp axe 


Abriss am Hilus/Milzberstung + T, p^ F fw 


Nicht-operative Therapie (sg. Yor 0? , 4 D -Sn ; 4 Mu ALE, Erhalten dar Lovan fey 
E477 le Z3. Vormer rg t Sew le Pakina. 
e Indikation: Goldstandard bei AAST-Grad I y Jedoch Crook Burd H ki Mabile Vatetaan loaner Vorwerk kehtedlt wurden 
e Durchführung 
o Stationäre, ggf. intensivmedizinische Überwachung 
o E Sonographie- und Laborkontrollen 
Interventionell: Angiographie und Embolisation von Milzgefäßen 
e Indikation : Z.n. zahlreichen Voroperationen, portale Hypertension , (cbr ot 
e Durchführung 
o Angioembolisation mittels Schaum oder Coils 
o Einsetzen von Stents 


e Indikation 
o ES, Vedat D Dës Seta Geen: bet de vielen ` 


e Durchführung ; Mediane Laparotomie oder quere linksseitige Oberbauchlaparotomie 


e Indikation: Periphere Rupturen 


: Hilusr l (Éclatement) 
Lebensgefährliche omplikationen meist innerhalb der ersten 24 Stunde 
e Nach Splenektomie kann das meist tödlich verlaufende OPSI-Syndrom auftreten! 
Komplikationen = Overwelntrinn Post zu Infektion 
e Hümorrhagischer Schock 

o Lebensbedrohliche Blutungen 

erletzung von Pankreasschwanz, Magen, Kolon 

e Postoperative Komplikationen 

o Pulmonal: Pleuraerguss, Lungenatelektase, Pneumonie 
o Im OP-Gebiet: Infektion des Milzbettes, Pseudozysten, subphrenischer Abszess, 

Pankreatitis 


Nach Splenektomie ehi@hiteynfektanfalligkeit, erhöhte 


eit (s.u. 


Prognose 
e Letalität: 0-15% 
o Insb. abhängig von Begleitverletzungen (Multiorganverletzungen, Polytrauma) 
o Bei isolierten Verletzungen der Milz: Prognose v.a. abhängig vom Alter des Patienten, 
Blutverlust 


Asplenie 
Die Milz ist der primäre Ort des Erythrozytenabbaus und spielt im Immunsystem eine wichtige Rolle. 
Insbesondere für eine adäquate immunologische Reaktion gegen bekapselte Bakterien sowie 
Parasiten ist dieses Organ essentiell. 
Ursachen 
Zustand nach Splenektomie 
S Funktionelle Asplenie: Sichelzellenanàmie,... 
Folgen 
Erhóhte Infektanfilligkeit 
e Komplikation: OPSI (overwhelming postsplenectomy infection) 
o =Postsplenektomiesepsis : Bekapselte oder 
werden normalerweise nach Antikórperbindung durch 
spezielle Makrophagen in der Milz phagozytiert. Bei Asplenie fehlt dieser 
Abwehrmechanismus und die Gefahr einer Sepsis mit hoher Letalitat ist massiv erhóht 


o Prophylaxe 
. Cimphüng gegen Pneumokokken, Meningokokken und Haemophilus influenzae Typ 
B 
* Impfplan: Im nerell !) elektiver OP bzw. postoperativ 


= Pneumokokken: Boosterung nach frühestens 2 Monaten, 
Auffrischungsimpfungen dann alle 5 Jahre 
= Meningokokken: Boosterung nach Empfehlungen der STIKO nur bei erhöhtem 
Umgebungsrisiko, keine Auffrischungsimpfungen notwendig 
= Haemophilus influenzae: Keine Boosterung oder Auffrischungsimpfung 
notwendig 
er rc 
Impfung gegen Influenza Yer Lule 
e Therapie: Frühe und sofortige antibiotische Therapie bei Fieber bzw. Infektverdacht 
e Prävention: 
o Betroffene sollten einen Notfallausweis mit sich tragen (mit dokumentiertem Impfstatus) 
o Strengere Vorsichtsmaßnahmen bei Aufenthalt in Malaria-Risikogebieten 


Laborveränderungen 


e Passagere Thrombozytose — Im ersten Halbjahr«erhülites Risiko einer 
Pfortaderthrombose vu 
indestens 4-wöchige low --Heparinisierun g.Jggf. für|l Jahr ASS (100mg/d) 


o Prophylaxe: 
e Lymphozytose (^S. lote dus te 
“Tholaorenzall 7 [00 09? 


e  Verminderte Bildung von Immunglobulinen (IgG, IgM) 


o Wirkstoffe Des gern 
W Kinder <5 Jahre 
m Kinder >5 Jahre 
W Erwachsene 
u Alternati 
W Kinder 
@ Erwachsene 
E Bei Penicilin-Allergie Makrolide, y. B. Erythromycin oder(Gephalosporine)p.o. 
m Kinder 
w Erwachsene 
o Dauer: Dauer individuell anpassen 


9r 
a 


[10] 


innerhalb von ca. 2 Wochen nach dem Eingriff (nach Stabilisierung des 
Allgemeinzustandes) 


o -Haemophilus-influenzae-B(HIB)-Impfung 
^ ddemingpkoktensimpinng 

o Pneumokokken-Impfung 
—PÓ—À 


4 : aufgrund des Risikos für bakterielle Superinfektionen (insb. 
Pneumokokken) 


“Prävention von Thrombosen nach Splenektomie 
+  Konsequente post- T SE Thromboseprophylaxe 
[9] 


° Wirkstoff und Dosierung: Mit NMH, si 


o Verlaufskontrolle: Risikopatienten mittels Doppler-Ultraschall überwachen, m D-Dimere 
bestimmen 
* Behandlung mit ASS 
o Umstritten, da es keine Evidenz für eine erhóhte Inzidenz von Thrombosen im arteriellen 
System gibt 
Einige Autoren empfehlen ASS zur Thrombozytenaggregationshemmung, insb. bei 
Thrombozytose >1.000.000/uL [4] 


Anamie ++ 


Definition 


Verminderung des Hämoglobinwertes, der Erythrozytenzahl und/oder des Hämatokrits 


Normwerte für Erwachsene 


d g 


Hämoglobin 13-17 g/L 12-15 g/L 


Erythrozytenzahl 4,5-5,9/pL 3,5-5/pL 


Hämatokrit 40 — 50 % 35 —45 % 


Atiologie 


e Akute oder chronisch 


Bei hochakutem Blutverlust sind Hb-, Hämatokrit- und Erythrozytenwerte normal, eine Anämie kann 
laborchemisch noch nicht festgestellt werden 

Durch Einstrom von Gewebsflüssigkeit entwickelt sich laborchemisch eine Anämie > normozytär, 
normochrom 

Im Verlauf (bei chronischer Blutung) kommt es meist zu einem Eisenverlust 

— mikrozytär, hypochrom 


e Vermehrter Abbau 
o Hämolytische Anämie 
o Hypersplenismus 


e häufigste Ursache einer Anämie 
e "anemia of chronic disease" (ACD) 


o Zweithäufigste Anämieursache! 
o Definition: Eisenverwertungsstörung und verringerte Erythrozytenbildung bei 


chronischer Erkrankung 


o Ätiologie 


Tumor, Entzündung (wie Infektionen, Autoimmunerkrankungen) 


Folge: Normo- oder mikrozytäre Anämie 


(durch Erythropoetinmangel) 


map ' 
ste Pak, Malikamentssl Closed ), Ponito [ERY Sean Le 4 we 
: Folsäuremangel, Vitamin Bı>-Mangel 

inik 


e (Belastungs Müdigkeit 
e gut an den Schleimhäuten zu erkennen) 
e Evtl. 

Therapie 


o Absetzen von schädigenden Medikamenten bei aplastischer Anämie (z.B. Zytostatika) 
o Interventionelle oder operative Blutstillung bei akutem Blutverlust 
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Diagnostik ma Di Ir 


Anämie Mögliche Weitere Befunde Anmerkung 
Erkrankungen 
Mikro- Eisenmangel (. Ferritin | Transferrin- Abklärung (z.B. Ausschluss gastrointestinale 
zytär, Sättigung) (Serum-Eisen|) Verluste — Haemoccult®, Endoskopie) 
hypo- (Transferrint, sTFRf = 
chrom 
ACD ("anemia of Serum-Eisen|) . Bekannte Tumorerkrankung, entzündliche 
chronic disease") . Ggf.\CRP, BSGT Erkrankung? 
. Wichtige Differentialdiagnose der 
Eisenmangelanämie, aber häufiger normozytär 
eo 
Thalassämie o > . Herkunft? (Mittelmeerraum) 
. Kann auch normozytar sein . Diagnosesicherung durch Hb-Elektrophorese 
Normo- normal Akute Blutung Retikulozytent C „Klinische Hinweise (Blutabgänge, Teerstuhl, 
E —— - 
zytär, (im Verlauf) lysezéichen Trauma, postoperativ) 
normo- iram . Evtl. mit stárkerer klinischer Symptomatik 
chrom 


Anämie 


Hamolytische Hamolys (Coombs-Test) Autoantikörper? 
-zeichen 


Renale Anämie Retikulozyten| .Retentions- Tlw. zusätzliche Eisenmangelanämie 
parameter? — EPO-Gabe + Eisensubstitution 
.EPO]| 
En nonten 
Aplastische & i Ggf. weitere \ Chemotherapie, NSAR? 
Anämie Zellreihen| Mee 
Makro- Megaloblastare Ggf. weitere Folsäure) Alkoholabusus, Malassimilation? 
zytär, Anämie Zellreihen| T 
hyper- Vitamin A-Gastritis? "Ileumschaden"? (z.B. M. Crohn) 
chrom Bol — 
Myelodys- Ggf. weitere Zellreihen | Kann auch normo- oder selten mikrozytär sein 


plastisches Sd 


e Weitere diagnostische Schritte 
o Auskultation: Fı onelles S ikum 
o Blutausstrich : auffällige Erythrozytenmorphologie 


| Y 


MCV | MCV normwertig MCV 1 
Ferritin | Ferritin = / 1 Retikulozyten | Retikulozyten «= / 1 en 
Transferrin / i Hamolyse- P t n Hámolyse- 
Buch SS zeichen EPO | ps ace zeichen? 
lt 
| 1 
| Hb-Elektrophorese | | n H 
Y ` i 
Eisenmangel- re Thalassämie Renale Aplastische Hamolytische (Sub-)Akute Megaloblastäre Myelodysplast. 
anämie ‚Anämie Anämie Anämie Blutung Anämie Syndrom 


disease 
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Bei gleichzeitiger chronischer Entzündung und 
Eisenmangelanamie kann Ferritin erhöht sein > 
Bestimmung des sTfR (erhöhte Ferritin schließt eine 
Eisenmangelanämie nicht aus) 
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. Es wird nur das freie ungebundene Haptoglobin gemessen; dieser empfindliche 
Parameter ist bei Hamolyse erniedrigt, weil Haptoglobin frei gewordenes Hamoglobin bindet 

o Die Erniedrigung tritt i.d. R. nur bei intravasaler Hamolyse auf! 

o Erkrankungen, bei denen die Anámie auf einem Abbau der Erythrozyten in der Milz beruht 
(extravasale Hamolyse), gehen nur bei hámolytischen Krisen mit einer Erniedrigung des 
Haptoglobins einher 

m Extravasale Hämolyse: Überwiegend immunhämolytische Anämien, einige korpuskuläre 
Anämien 
W Intravasale Hämolyse: Mikroangiopathische hämolytische Anämien, einige korpuskuláre 
Anämien 
o CAVE! Erhöhte bzw. "falsch-normale" Haptoglobinwerte bei Vorliegen einer Entzündungsreaktion 


: | LDHÎ: Unspezifischer Parameter, der einen erhóhten Zelluntergang (wie z.B. bei der Hamolyse) 
widerspiegelt 
. Indirektes Bilirubin 7 : Das bei der Hàmolyse frei werdende Hamoglobin wird zu (indirektem) Bilirubin 
abgebaut, welches in der Leber (zu direktem Bilirubin) konjugiert werden muss 
o Durch die erhöhten Spiegel kann es zum hamolytischen Ikterus kommen 


o Urobilinogenurie 
* Retikulozyten 1 ` Unreife Erythrozyten, die aufgrund einer kompensatorischen Erythropoese reaktiv 
vermehrt im Blut zu finden sind 
. freies Hämoglobin 1 
o Brauner Urin aufgrund einer Hamoglobinurie 


Mentzer-Index 
1 Definition 


Der Mentzer-Index dient der schnellen Abschatzung zur Unterscheidung zwischen 


2 Berechnung 


Dieser Index berechnet sich aus Laborwerten des kleinen Blutbilds und ist durch den 


3 Interpretation 


Mentzer- 


Index Anamie 

> 13 Eisenmangelanämie, Anämie 
bei chronischer Erkrankung 

« 13 Beta-Thalassámie 


Der Mentzer-Index ist eine einfache und schnelle Methode, eine Einschätzung der Ursache 


kónnen. 


Der Coombs-Test dient bei extrakorpuskulären Anämien dom e e E und IgM) und/ 
oder Komplementfaktoren gegen Erythrozyten. Dabei werden Antikörper gegen Humanglobuline und/oder 


Komplement genutzt (Coombs-Serum). 


* Durchführung 
o : Nachweis von an\Erythrozyten gebundenen Antikörpern und/oder 


W Dem Patienten wird eine Blutprobe entnommen; diese wird gereinigt, so dass nur noch die 
ggf. mit Antikörpern und/oder Komplement beladenen Erythrozyten vorhanden sind 


W Dieser Blutprobe Mr e das Antikórper gegen Humanglobuline 
und/oder Komplementfaktoren 
a (Kommt es zur Agglutination)der Erythrozyten, gilt der Test als positiv 
Indirekter Coombs-Test: Nachweis vo nd/oder 
Komplementfaktoren gegen Erythrozyten 
W Dem Patienten wird eine Serumprobe entnommen, die seine Antikörper und/oder 


Komplementfaktoren enthált 


u Serumprobe des Patienten wird zu einer Spenderblutprobe mit Erythrozyten gegeben ` 


© Antikörper aus der Serumprobe binden an die Oberfläche der Spendererythrozyten 


Komplementfaktoren 


™ Zu der Blutprobe wird Coombs-Serum gegeben, das Antikörper gegen Humanglobuline und/ 
oder Komplementfaktoren beinhaltet 


W Kommt es zur Agglutination der Erythrozyten, gilt der Test als positiv 


Antigens on the 


red blood cell's 
surface 


Human anti-RBC 
antibody 


Antihuman 
antibod 
(Coombs reagent) 


Blood sample from a patient with The patient's washed RBCs agglutinate: antihuman 


immune mediated haemolytic anaemia: RBCs are incubated with antibodies form links between 
antibodies are shown attached to antihuman antibodies RBCs by binding to the human 
antigens on the RBC surface. (Coombs reagent). antibodies on the RBCs. 


Positive test result 


A 
Recipient's serum Donor's blood sample is Recipient's Ig's that target Anti-human Ig's Agglutination of red blood 
is obtained, added to the tube with the donor's red blood cells (Coombs antibodies) cells occurs, because 
containing serum. form antibody-antigen are added to the human Ig's are attached to 


antibodies (Ig's). complexes. solution. red blood cells. 


Haptoglobin 
Englisch: haptoglobin 
1 Definition 


Haptoglobin ist ein Plasmaprotein und gehört zu den a2-Globulinen. Es ist ein 
und spielt ebenfalls im Rahmen einer Entzündungsreaktion eine 
Rolle a 


2 Biochemie 
3 Funktion 


rt und abgebaut. Haptoglobin wirkt auf diese 
Weise auch antibakteriell, da viele Bakterien Eisen für den Stoffwechsel 
benötigen. 


Die verschiedenen Haptoglobin-Typen sind auch funktionell unterschiedlich. Hp 
1-1 bindet besonders effektiv an Hämoglobin, Hp 2-2 hat dagegen eine höhere 
antibakterielle Funktion. Es bestehen Assoziationen zwischen dem Haptoglobin- 


4 Labormedizin 


4.1 Material 


4.2Methode = = =  — 
Die Messung der Haptoglobin-Konzentration erfolgt Ublicherweise durch 


4.3 Referenzbereich 


Klientel Normwert [mg/ 
di] 
12 Monate 2 bis 300 
10 Jahre, : 
männlich eu 
10 Jahre, : 
Kinder weiblich ZU BE dise 
16 Jahre, : 
männlich bp ne cus 
16 Jahre, : 
weiblich 38 bis 205 
25 Jahre 34 bis 227 
Männer 50 Jahre 47 bis 246 
70 Jahre 46 bis 266 
25 Jahre 49 bis 218 


Frauen 50 Jahre 59 bis 237 


-—9 3 10 geni: iui. C M bay eee ee 


4.4 Interpretation 
4.4.1 Erniedrigtes Haptoglobin 


Eeer Im Falle einer intravasalen 
Hamolyse ist die Serumhaptoglobin-Konzentration auf Grund der Bindung 
von Hámoglobin stark erniedrigt. Dí&"H&rolyse von 1-2-96-der 

. Die 
Serumkonzentration von Haptoglobin kann auBerdem bei 


‘Hamoglobinurien, pernizióser Anämie, EBV-Infektionen, Patienten mit 
künstlichem-Herzklappenersatz und bei sehr seltenen Erkrankungen (z.B. 


der Ahaptoglobinamie) erniedrigt sein. 


4.4.2 Erhóhtes Haptoglobin 

Da Haptoglobin ein Akute-Phase-Protein ist, ZeigenisichimmRahmenvon 
akute I. Kommt es während 
einer akuten Erkrankung (z.B. schwere Infektion, Sepsis) zu einer 


N Hämolyse, kann die Serumhaptoglobin-Konzentration trotz hohem 


Verbrauch normwertig sein. In diesem Falle sollten bei klinischem 
Verdacht auf eine Hämolyse weitere Hämolyseparameter, wie z.B. LDH, 
unkonjugiertes Bilirubin oder Hämopexin, herangezogen werden. 
Weiterhin kann der Serumspiegel von Haptoglobin im Rahmen von 


Tamorerkrankungen, Gholestase und Nekrosen erhöht sein. 


4.4.3 Hinweise 

Bei extravasaler Hämolyse tritt eine Erniedrigung des Haptoglobinspiegels 
nur im Rahmen von hämolytischen Krisen auf. 

Für die Beurteilung des Ausmaßes einer Hämolyse ist das Hämopexin 
besser geeignet. 


Eisenmangel ++ 
e Kisenmangel: Weltweit häufigste Mangelerkrankung 
e Eisenmangelanämie: Häufigste Anämieform (80%) 
Stadien 
e Eisenmangel: Verminderung des Gesamtkórpereisens 
e  Eisendefizitire Erythropoese : bei noch normwertigen Hàmoglobinwerten 


e Eisenmangelanämie Als Erythropoese bezeichnet man die Bildung 
Ä ‘shoot von reifen Erythrozyten aus hamatopoetischen 
tio ogie Stammzellen des blutbildenden Knochenmarks. 


Mangelhafte Eisenaufnahme | Die Erythropoese ist ein Teil der Hamatopoese. 
e Mangelhafte Zufuhr: Mangelernährung oder vegane bzw. vegetarische Ernährungsweise 
Të SE 
e Mangelnde Resorption 
o Bei Achlorhydrie: z.B. nach Magenresektion 
o Bei Ausschaltung des Duodenums : z.B. nach Y-Roux-Rekonstruktionen 
o Bei Malabsorption: z.B. Morbus Crohn und Zöliakie 
e  Physiologisch erhöhter Eisenbedarf : Schwangerschaft und Stillzeit. Wachstumsphase 
e Gastrointestinale Blutungen 
e  Hypermenorrhó oder enorrhagie bei Frauen 
ë SS EN 
(Anämie des chronisch Kranken) 
Bei chronischen Erkrankungen : Morbus Crohn. Chronische Herzinsuffizienz. Chronische 
Niereninsuffizienz. Malignome 
Pathophysiologie 
e  Enterale Eisenaufnahme : Eisen kommt sowohl zweiwertig (Fe^*) als auch dreiwertig (Fe vor. 
Resorption fast ausschließlich in Form von'zweiwerti Eisen (Fe) 
e Eisen gelanämie : Verminderte Hämoglobinsynthese durch verminderten Einbau von Eisen in 
die Häm-Moleküle des Hämoglobins 
Symptome/Klinik 
e Allgemeine Symptome der Anämie: 
o Blässe der Haut und Schleimhäute 
t; Belastungsdyspnoe; Tachykardie 


o 


Mundschleimhaut 

: Atrophie der Schleimhaut von Mund, Pharynx 
sophagus mit brennender Zunge und Dysphagie 

o Nagelbrüchigkeit (fragilité) und Haarausfall 

o Ggf. Kognitive Defizite (insb. bei Knidern) 


o Rezidivierende 


Als mittleres korpuskuläres 
Volumen oder kurzMEW 
bezeichnet man das 


Diacnostik . durchschnittliche Volumen der 
Eb an bb Fenda |, ath Tee T, Licbetetin LE 
dat. 0 Als mittleren korpuskulären tren ee 
| o Mikrozytäre, hypochrome Anämie: Hämoglobin|, MCV}, MCH| Hámoglobingehalt, kur 
Poken : i . . d bezeichnet man die iore ER an 
o Ferritin} : (Nomal : 15— 100 pg/L bei Frauen, 30 — 100 pg/L bei Männer) 1 Hamoalobin in einem Erythrozyten 
=  sensitiver als Serumeisen 
GI Erlaubt eine Unterscheidung zwischen einer Eisenmangelanämie (Ferritin|) und 
einer Anämie des chronisch Kranken (FerritinT)! 
VE Bei gleichzeitiger chronischer Entzündung und Eisenmangelanämie kann Ferritin erhöht sein — 
Bestimmung des sTfR (erhöhte Ferritin schließt eine Eisenmangelanämie nicht aus) -yansferrinsätti gung 4 : Gibt an, 
o Transferrinsáttigung| wieviel Prozent des Transferrins im 
o Transferrin} Serum mit Eisen beladen sind, bei 
Ne tossici receptor Eisenmangel entspr. erniedrigt 

o sSTfRf (löslicher Transferrinrezeptor). Soluble ( ( B CAVE: Die Transferrin- 
Konzentration ist bei 

Blutausstrich Eisenmangel erhóht! 

| Poikilozytose (unterschiedlich geformte Erythrozyten), Anisozytose (unterschiedlich große Erythrozyten) 
Die TfS gibt an, wie viel Eisen an Transferrin gebunden ist. Eine hohe TfS ist ein Hinweis für die Überladung mit Eisen, eine niedrige für einen Eisenmangel. 
rad Lóslicher *  Bruchstück des zellulären 
Transferrinrezeptor Transferrinrezeptors, der bei 
(sTfR) Unterversorgung der Zellen mit Eisen 


vermehrt exprimiert wird 
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Befundkonstellationen nach Stadien 


Befund im Labor 
Eisenmangel Ferritin] 
Eisendefizitäre Erythropoese Ferritin]. Transferrinsattigung|. sTfRT. qm 
Manifeste Eisenmangelanämie . Hb, Erythrozyten, Hámatokrit|. MCV, MCH| 


. Poikilozytose, Anisozytose 


Abklärung eines Eisenverlustes 
e Anamnese 
e Körperliche Untersuchung 
e  Basisdiagnostik: Stuhltest auf okkultes Blut, Abdomensonographie, Urin-Stix 
e Weiterführende Diagnostik — ^ 
o Gastrointestinale Blutung: OGD, Koloskopie 
a. Blutung: Zystoskopie 
synäkologische Blutung: Vaginale Sonographie 
Differentialdiagnosen (bei hypo- und normochromen Anämien) 


O 


Eisenmangel Anämie des chronisch Thalassämie Myelodysplastisches 
Ww D Kranken mw Äer ` MEV A Syndrom cyf e> 
Ferritin (4 ) Mon ort ort eit 
Transferrin- l o/| 11 l 
Sättigung 
sTfR t o 1 däit M aul 
Therapie RT 
Kausale Therapie / 
e Therapie der Grunderkrankung (z.B. gastroduodenale Ulkuskrankheit) Eisenmnsel 7 x 
e Ggf. Umstellung auf eisenreiche Ernährung (Linsen, Rindfleisch) + ont "e 
-Elekhopons > 
isensubstitution 5 d 
Bre per os an Eisen) n Keen 


des Hb-Wertes 

Nebenwirkungen : Bauchschmerzen, Ubelkeit, Obstipation, Schwarzfarbung des Stuhls 

Parenterale Eisensubstitution (Dreiwertiges eier 

e Als i.v. Infusion bei Unverträglichkeit oder Eisenresorptic un; 

e Nebenwirkungen : allergische Reaktionen (bis z zum peret Schock), Phlebitis, 
Hypotonie 

Therapiekontrolle und Therapieziele 
e Hb: vierwöchentlich bis zur Normalisierung (Nach 4 Eis Anstieg des Hb um 2 g/dL) 


Daler dee P— M nach Normalisicnine 
==... 


e Ferritin: 4 Wochen nach letzter Eiseneinnahme (Zielwert:/100 ug/L) 
e Blutbild und Ferritin : alle 3 Monate für 1 Jahr 


Se 


Therapie 
Die Therapie des Eisenmangels sollte einerseits 
die Behandlung der Ursache des Eisenmangels 
und andererseits die medikamentöse 
Eisensubstitution mit einschließen. 
Kausale Therapie 
Therapie der Grunderkrankung, z.B. 
o Umstellung einer NSAR-Therapie und 


Gabe von PPI bei gastroduodenaler 
Ulkuskrankheit 
o Operative Entfernung oder 


medikamentóse Behandlung von 
Myomen 
+  Ggf. Umstellung auf eisenhaltigere 
Ernáhrung bei voriger eisenarmer Diat 
Ohne eine Abklárung der Ursachen sollte nicht 
wiederholt Eisen substituiert werden! 


Eisenreiche Ernáhrung 

+ kEisenbedarf: 10 (G' ) bzw. 15 mg/Tag (9 ) 

* Besonders eisenhaltige Nahrungsmittel 
(auszugsweise): Diese Nahrungsmittel 
kónnen Patienten additiv zu ihrer bisherigen 
Diát empfohlen werden, wenn sie sich 
bewusst eisenreich ernáhren móchten 

o Tierische Erzeugnisse (Menge in 


Gramm, um den Tagesbedarf zu 
decken) 


m Kalbsleber (200 g) 
W Blutwurst (50-100 g) 


w Rind- und Schweinefleisch (700— 
1000 g) 


m s des Eisenmangels sollte einerseits die Behandlung der Ursache des Eisenmangels und andererseits 
i dikamentóse Eisensubstitution mit einschlieBen. 


.B. 
o Umstellung einer NSAR-Therapie und Gabe von PPI bei gastroduodenaler Ulkuskrankheit 


o Operative Entfernung oder medikamentöse Behandlung von Myomen 


Ggf. Umstellung auf eisenhaltigere Ernährung bei voriger eisenarmer Diät 


) 


Besonders eisenhaltige Nahrungsmittel (auszugsweise): Diese Nahrungsmittel können Patienten additiv zu 
ihrer bisherigen Diät empfohlen werden, wenn sie sich bewusst eisenreich ernähren möchten 
o Tierische Erzeugnisse (Menge in Gramm, um den Tagesbedarf zu decken) 


= Kalbsiober (200 g) 
& Biutwurst (60-100 o) 
& Rind- und Schweinefleisch (700-1000 o) 


o Pflanzliche Erzeugnisse (Menge in Gramm, um den Tagesbedarf zu decken) 


W Weizenkleie (100 g) 
@ Getrocknete Sojabohnen, Kichererbsen oder Linsen (200 g) 
- 50 g) 


Die ausreichende Deckung des Eisenbedarfs kann nicht alleine durch ein einzelnes Nahrungsmittel erfolgen — auf 
eine ausgewogene Mischung kommt es an! 


o Een |, Transferrinsattigung | , STfR 1 , Retikulozyten-Hämoglobin | ) 
+ Großzügige Indikationsstellung: Bereits ein alleiniger Speichereisenmangel sollte unter folgenden Bedingungen 
behandelt werden 
e 4 
° Dialysepatienten 
o Patienten mit zuvor behandelter Eisenmangelanämie bei rezidivierendem Speichereisenmangel 
` Hochleistungssportler 
+ Eisensubstitution in speziellen Fällen: Hierbei gelten andere Grenzwerte des Eisenstoffwechsels für eine 


therapeutische Intervention 
o Eisensubstitution in der Schwangerschaft 


o Eisensubstitution bei chronisch-entzündlicher Darmerkrankung 


o Eisensubstitution bei Herzinsuffizienz 

o Eisensubstitution bei chronischer Niereninsuffizienz 
o Eisensubstitution bei Tumoranämie 

o Eisensubstitution bei práoperativer Anámie 


Berechnung des Eisenbedarfs 


Sr | zur Berechnung des Eisenbedaris: Eisenbedarf (mg) = Hb-Defizitx 200 + Speichereisen 


piel: Eine Patientin mit einem Hb von 9 g/dL hat ein Hb-Defizit von 3 (Sollwert 12 g/dL). 3x 


200 + 250 = 850. Ihr Eisenbedarf beträgt daher insgesamt 850 mg. 
Bei Erwachsenen ist ein Eisenmangel i.d.R. durch eine intravenöse Substitution von 1000-2000 mg 
Eisen ausgleichbar! 


zubereitet, i.d.R. als Salz mit Sulfat, 


hlorid, Fumarat o aluconat-Eisen(Il-Sulfat Filmtablette (z.B: Eisentabletten-ratiopharm®) 50-mg p:0. 1-0-0-(1) 
o Durchführung für mehrere Monate bis zur Normalisierung des Hb-Wertes bzw. der 
Eisenstoffwechselparameter und ca. 6 Monate darüber hinaus 


u ahn er Einnahm ausreiche bstand zur Mahizeit empfohlen 
(größere Bioverfügbarkeit) 
W Werden die Präparate nach einwóchiger Einnahme auf nüchternen Magen noch immer 
schlecht vertragen, wird eine Einnahme zu den Mahlzeiten empfohlen 
o Formel zur Berechnung der erforderlichen oralen Eisengabe: Orale Eisengabe (mg) = 


Eisenbedarf (mg) x 10 
o Nebenwirkungen 


w Gastrointestinale Beschwerden, insb. Bauchschmerzen und Übelkeit 
& Obstipation oder Diarrhoen (seltener) 


u 
o Wechselwirkungen: Verringerte Resorption bei gleichzeitiger Einnahme 


m Bestimmter Nahrungsmittel, z.B. Kaffee, Tee, Milch, bestimmte Gemüse und 
Getreideprodukte 
W Phosphatreiche Lebensmittel 
u Insb. industriell hergestellte Fertigprodukte und Fast-Food-Zubereitungen 
W Vielzahl an Fleisch-, Milch-, und Kaseprodukten 
Nüsse und Kerne von Sonnenblumen und Kürbis 
W Oxalatreiche Lebensmittel: Insb. Spinat, Mangold, Rhabarber und Rote Beete 
m Medikamente, insb. Antazida, PPI , Tetracycline u.a. 
o Dauer der Einnahme: Nach Normalisierung des Hb-Wertes Fortführung der Einnahme für 3-6 
um Auffüllen des Eisenspeichers ) 


Durchführung 
* Bevorzugtes Präparat 


o Eisencarboxymaltose aufgrund der Verträglichkeit 
° Applikation i.d.R. durch Infusion einer verdünnten Lösung 


` EINES und Mindestinfusionsdauer 
2-4 mL (^ 100-200 mg Eisen) auf max. 50 mL Ne 


ee Mindestinfusionsdauer 
o 4-10 mL (^ 200-500 mg Eisen) auf max. 100 mL NaCl 0,9%, 


Mindestinfusionsdauer 6 min 
© 10-20 mL (4 500-1.000 mg Eisen) auf max. 250 mL NaCl 0,9%, 


Mindestinfusionsdauer 15 min 

* Dosierun 
Probleme der intravenósen Eisengabe 
Nebenwirkungen und Unvertraglichkeitsreaktionen móglich 

o Bei Eisencarboxymaltose (Ferinject®) erheblich seltener, dennoch móglich 


* Mögliche Nebenwirkungen (auszugsweise) 


o Hypophosphatámie bei Eisencarboxymaltose-Práparaten 
O 


9%, keine 


a schwere 


"dëses 
° Schwindel 


o Gefahr von Überempfindlichkeits- un 
tódlichem Ausgang 

m Besondere Hinweise 

@ Auch nach stattgehabten unkomplizierten parenteralen Eisengaben in der 
Vorgeschichte! 

@ Erhöhtes Risiko bei Patienten mit bekannten Allergien, immunologischen 
oder inflammatorischen Erkrankungen (rheumatoide Arthritis) oder Erkrankungen 
aus dem atopischen Formenkreis & B. Asthma iniussu 

W iv. SEG ge SEHE" Jeisei phy! 


Personal und A 


E Ge des Patienten für mind. 30 min nach der Gabe 
Die intravenöse Eisenapplikation birgt die Gefahr einer anaphylaktischen Reaktion 


Eisensubstitution - Therapiekontrolle und Therapieziele 
* Na Bestimmung vo un 
nstieg der Retikulozyten schon nach 1 Woche 


o Ursachen fehlenden Ansprechens 


m Mangelnde Compliance bei oraler Gabe 


W Ursache des Eisenmangels nicht behoben (Resorptionsstörung bei oraler Gabe, chronische 
Blutung) 

- Vorliegen einer anderen Anämieform (Eisenmangelanàmie war Fehldiagnose) > Ggf. weitere 

agnostik einleiten 

Angestrebter Anstieg des Hb um 2 g/dL 

suede Ise ale bis zur Normalisierung des Hb 


g/L 
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E -Mangel +- 
Folsäure und Vita nd fiir die Zellte essentiell. Bei einem Mangel konn es zu einer 
besini cheit ETETA wovon ae Zellreihs en Detroffeii sein kónnen (Panz nie). 
Ein Folsäuremangel tritt schneller zutage, da die Körperspeicher ohne weitere Zufuhr nur etwa 3 Monate 
ausreichen, die körpereigenen Vitamin Bu Speicher den Bedarf dagegen für 2-3 Jahre decken können 
Ätiologie 
© Zu geringe Zufuhr (z.B. Mangelernährung oder vegane Ernährung) 
- Quellen: Fleisch, Milchprodukte, Eier 
® Zu geringe Aufnahme (z.B. Resorptionsstórungen) 
Erhóhter Bedarf (z.B. in der Schwangerschaft) 
Symptome/Klinik 
e)? Antriebslosigkeit, Depression 
e  Funikuläre Myelose: Spinale Demyelinisierung = — one Degeneration des Hinterstrange: 
o distale symmetrische Parästhesien Seitenstranges und eine Polyneuropathie, die durch 
o Spastische Paraparese 00000 
e Megaloblastare Anämie : Blässe, Müdigkeit. Ggf. Ikten Ikterus 


WER 


y 


Unter der funikulären Myelose subsumiert man 


Diagnostik 
e Blutbild \ ub 
o q acy, MoM 
o makrozytär, hyperchrom) \ ow 
o Hamolysezeichen: LDH, indirektes Bilirubint, Haptoglobin}, aber Retikulozyten h ^ 
o Se und Leukopenie (ggf. Panzytopenie) Let? 
e Itam] [ Di 
e Holo-Transeobalamin nd Methylmalonsäure ( bestätigen den manifesten Vitamin- 
B;;-Mangel ber u Befund des Vitamin-B >-Serumspiegels 
Differentialdiagnosen Methylmalonsaure (MMA) T und Homocystein f : 
der funikulären Myelose Funktionelle Marker und Verlaufsparameter unter 
e  Malignome des Rückenmarks Therapie . 
e Multiple Sklerose —— EU iin dea 
e  Neuroborreliose m Teuer und aufwendig 
der megaloblastáren Anämie ` Folsäuremangel E -Spezifischerer Marker für Vitanin B12 


e Häufigste Hypovitaminose in westlichen Ländern 
e Ätiologie 
- Mangelernährung: z.B. chronischer Alkoholabusus (Häufigste Ursache) 
-  Erhóhter Bedarf : z.B. Schwangerschaft, hämolytische Anämie 
- 
e Differentialdiagnostische Merkmale 
- Seltene neurologische Symptome 
= ee 
e Therapie 


-  Kausale Therapie 
-  Folsáuresubstitution &Folsáure 5 mg/d p.o. 
Eine Folsáuresubstitution sollte i> ohne Ausschluss eines Vitamin-B ;-Mangels erfolgen. Sie kann eine sonst 


aufgetretene megaloblastäre Anämie maskieren. Neurologische Schäden können aber dennoch auftreten und 
sogar aggravieren! 
Therapie 
Kausale Therapie 
Vitamin-B,2-Substitution 
Ae e Vitamin-B;»-Injektionen i.m., s.c. : 1000 ug. 1x/Tag in der 1. Woche, 2x/Woche in der 2. Woche, 
1x/Woche in der 3.-6. Woche. Dann einmal alle 3-6 Monate. 

Prognose 

e  Unbehandelt: schwerelirreversible) neurologische Schäden 

e Beifrühzeitiger Therapie: Komplette Remission möglich 

SSES See? 
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< Vitamin-B12-Mangel 
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Megalozyten 
Megalozyten (einige exemplarisch rot umkreist) haben häufig eine unregelmäßige, ovale Form und zeichnen sich durch eine[ieutiiche Hyperchromasie){verstärkte Anfärbbarkeit) 
aus. Exemplarisch sind einige normale Erythrozyten grün umkreist. 


© Urheberrechte 


AT 


Zu geringe Aufnahme 


Ursachen der Maldigestion 
` Verringerte Magensäureproduktion: PPI, H2-Rezeptorantagonisten und Zustände mij/Achlorhydrie 
* Exokrine Pankreasinsuffizienz 


Ursachen der Malabsorption 
Pernizióse Anamie 
*  Autoantikórper-vermittelter Intrinsic-Faktor-Mangel (siehe auch Typ 
^o Autoantikórper gegen Parietalzellen (Belegzellen) der Magenschleimhaut — Zerstörung der 
Parietalzellen — Atrophische Gastritis mit Achlorhydrie und Intrinsic-Faktor-Mangel 
o Autoantikórper gegen Intrinsic-Faktor > Blockierung der Vitamin-B12-Bindungsstelle und 

konsekutiv der Aufnahme des Vitamin-B12-Intrinsic-Faktor-Komplexes 

Gastrointestinale Eingriffe 


+ Zmn.Magenresektion: Reduzierte Intrinsic-Faktor-Produktion 
o Bariatrische OP (z.B. Roux-Y-Magenbypass, Schlauchmagen) 


o OP eines Magenkarzinoms 


+ Zmn.Darmresektion: Reduzierte Resorptionsflache oder Blind-Loop-Syndrom 
o lleus 


o Kolonkarzinom 
o Volvulus 


(Chronische) Entzündungen des Darms 
* Reduzierte Resorptionsflache 
o Zöliakie 
o Morbus Crohn, Colitis ulcerosa 
o Fischbandwurmbefall (Diphyllobothriasis durch Diphyllobothrium latum) 
o Intestinale Tuberkulose 
o Amyloidose, Kollagenose 
Medikamente 
* Dauertherapie mit Metformin : Gestórte Resorption 
* Weitere Arzneimittelinteraktionen: Biguanide, Zytostatika, Antikonvulsiva, Malariamittel, 
Paraaminosalizylat, Barbiturate 
Genetische Prádisposition 


Hämolytische Anämie +- 
Definition Chul 
Anämie, bei der es zu einer Zerstörung oder einem verfrühten Abbau von Erythrozyten kommt 
Klinik 
Akute hamolytische Krise 
e Fieber, Schüttelfrost, Blutdruckabfall, Gefahr des Kreislaufschocks 
e [kterus, brauner Urin 
e Kopf-, Rücken- und Bauchschmerzen. 
Chronische Hämolyse 
e Allgemeine Anämiesymptome, (Sub-)ikterus, gehäuft Gallensteine 
e Splenomegalie oder Hepatosplenomegalie. en 
Diagnostik m 
Anämiezeichen 
Hämoglobin, Erythrozytenzahl und Hämatokrit vermindert 


e Haptoglobin| : tu V—— Erhóht bzw. falsch-normal bei 


Entzündungsreaktion 


.LDH[: unspezifisch 


Coombs-Test 
dient bei extrakorpuskulären Anämien dem Nachweis von Antikörpern (IgG und IgM) 
und/oder Komplementfaktoren gegen Erythrozyten. 
o Direkter Coombs-Test: Nachweis von an Erythrozyten gebundenen Antikórpern 
und/oder Komplementfaktoren 
o Indirekter Coombs-Test: Nachweis von frei zirkulierenden Antikórpern und/oder 
Komplementfaktoren gegen Erythrozyten 


Atiologie 


Kugelzellanämie) Ab 
Häufigste angeborene hämolytische Anämie in Europa. Verminderte osmotische Resistenz 
der Erythrozyten infolge Membranproteindefekt. Meistens autosomal-dominant 
o Klinik: Hämolytische Krisen oft durch Virusinfekt ausgelöst. 
o Diagnostik: Verminderte osmotische Resistenz der Erythrozyten. Nachweis der 


charakteristischen Kugelzellen im Blutausstrich 


Therapie: | 


X-chromosomal rezes: lv vererbte form der hämolytischen Anämie. 
o Klinik: Auslósung hamolytischer Krisen durch Infektionen, Medikamente (ASS, Sulfonamide), 
Fava-Bohnen (Favismus). Häufig im Mittelmeerraum, Afrika, Asien. 


o Diagnostik: | Bestimmung der G6PD-Aktivitat der Erythrozyten 
i Was Auslösende Noxen meiden 


o orm der hämolytischen Anämie. 
o Diagnostik: Bestimmung der Pyruvatkinase-Aktivität der Erythrozyten 
o Therapie: Transfusionen, evtl. Splenektomie 

—— —— 


1 


13:32 Thu 18. Nov 


< Kugelzellanamie 


{ 
e 
eo 


"go vu.” 
o e 9 
Oh 


Sphärozytose 


Peripherer Blutausstrich mit Sphärozyten, die auch als Kugelzellen bezeichnet werden (einige beispielhaft rot umkreist). Es handelt sich um Erythrozyten, die nicht bikonkav, 
sondern rundlich sind. Eine zentrale Aufhellung ist daher nicht mehr vorhanden. Als weiteres diagnostisches Kriterium fällt in dem Bild eine Anisozytose auf (erhöhte Spannbreite 
der kleinsten zu den größten Erythrozyten, jeweils ein Beispiel mit Pfeil markiert). Rechts oben: Skizze einer elektronenmikroskopischen Aufnahme eines Sphärozyten (1) und 
zum Vergleich eines normal (also bikonkav) geformten Erythrozyten (2). 


© Urheberrechte 


® 
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Veränderte Hämoglobinmoleküle: Hämoglobinopathien 


Brbliche (qualitative Hämoglobinsynthesestörung (v. a. Schwarzafrikaner). 

o Klinik: Bei Homozygotie schwere hämolytische Anämie, Hepatosplenomegalie und 
schmerzhafte(Organinfarkte) . Bei Heterozygotie erhóhte Malariaresistenz. 

o en Nachweis von HDS) Sichelzellen im Blutausstrich. 

o Therapie: Hypoxie vermeiden, Flüssigkeits- und Transfusionstherapie bei hämolytischen 

Krisen. Kausal: allogene Stammzelltransplantation bei homozygoten Patienten 


e 
Keren Hämoglobinsynthesestörung. Einteilung in B-Thalassämie (Störung der ß- 
Globinketten, v.a. in Mittelmeerländer) und o-Thalassämie (Störung der o-Globinketten, 
seltener, v.a. im Südostasien) 
o Klinik: Bei Homozygotie (Thalassämia major) hämolytische Anämie, W achstumsstörungen) 
und Hepatosplenomegalie. Bei Heterozygotie (Thalassaemia minor) leichte hypochrome 
Anämie und normaler bis erhöhter Ferritin. 


o Diagnostik: Hb-Elektrophorese,Zargetzellen im Blutausstric 
o Therapie: Majorform: Bluttransfusionen, Vermeidung einer Transfusionshämosiderose 


e —ABO-Inkompatibilitit 
Rhesus-Inkompatibilitat 


: m durch NSAR oder Penicillin 


o Kältcantikörper binden bei niedrigen Den an der Erythrozytenoberfläche und bewirken 
eine Hämolyse. 

o Ätiologie: Meist idiopathisch 

o Diagnostik: Direkter Coombs-Test Positiv 

o Therapie: Vermeidung von Kälteexposition, ggf. Bluttransfusion 


o Wärmeantikörper binden bei Körpertemperatur an der Erythrozytenoberfläche und bewirken eine 
Hämolyse 

o Ätiologie: Meist idiopathisch 

o Diagnostik: Direkter Coombs- Test Positiv 

o Ti ra ie: (Erednis edni ggf. HEES 


5S 
[hische 


JS) : Thrombotische Mikroangiopathie mit 
Nierenbetiligung, meistens durch Infektion n mit EEN E. coli (EHEC). 
| t rpura : Thrombotische Mikan e EH mit 


EE aen Mandat ADAMSTIZ (vis) ® äi 


(z.B. bei Dialyse) 


Komplikationen chronisch hamolytischer Anämien 
Hämolytische Krise : Meist ausgelöst durch virale Infekte 
Aplastische Krise : Meist ausgelöst durch eine Infektion mit Parvovirus B19 
Megaloblastére Krise : Aufgrund mangelhafter Zufuhr von Folsäure 
,Eisenüberladung : Aufgrund von Bluttransfusionen 
Gallensteine : Aufgrund gesteigerter Bilirubinproduktion 
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Transfusionen ++ 


Allgemein 
AB0-System und Rhesus-System 
Haufigkeit ABO0-Antigen auf Erythrozyten Antikérper im Plasma 
Blutgruppe 0 40% Nicht vorhanden A- und B-Antikörper 
Blutgruppe A 45% (am A-Antigen B-Antikörper 
häufigsten) 
Blutgruppe B 10% B-Antigen A-Antikörper 
Blutgruppe AB 5% AB-Antigen Keine A- oder B-Antikörper 
Rhesus-negativ 15% -  Rhesus-Antikórper bei 
| vorheriger Sensibilisierung 
Rhesus-positiv 8596 D-Antigen Keine Rhesus-Antikórper 


> Verträglichkeitsprüfung 
Vor jeder Transfusion durchzuführen, um Unverträglichkeit zwischen Empfänger und 
ee EE 


o Indirekter Coombs-Test: Empfangerplasma wird mit Test-Erythrozyten versetzt, 
um gef. Antikérper gegen Erythrozytenantigene nachzuweisen 
o Direkter Coombs-Test: Empfangererythrozyten werden mit einem Testserum 
vermischt, um ggf. an Erythrozyten gebundene Antikörper und 
Komplementfaktoren nachzuweisen 
„- Kreuzprobe und Antikörpertest sind 3 Tage gültig und müssen im Falle von nicht verwendeten EKs beide nach 


diesem Zeitraum wiederholt werden. 
- Im Notfall kann bei unbekannter Blutgruppe des Empfängers bis zum Ergebnis der serologischen 


— auf EK der Blutgruppe 0 Rhesus-negativ zuriickgegriffen werden!“ 
er easr e-Test D rüft ob dà lie Empfane ger -An T o gen e des Pa atie nten der dekla rie aa 


lutgı entsprechen m ist die letzte Möglichkeit, einen hàmolyaschen 
Transfusionszwischenfall aufgrund einer ABO- Unvertraglichkeit zu verhindern. 
e Indikation: Unmittelbar vor Transfusion ist vom Arzt bzw. in seiner direkten Aufsicht 
der Bedside-Test durchzuführen und das Ergebnis schriftlich zu dokumentieren 
e Durchführung: Injektion von „Patientenblut“ in die Testfelder „Anti-A“ und ,,Anti-B“ 
e Ergebnis: Agglutination (Verklumpung) eines Testfeldes — Nachweis des 
betreffenden Antigens (Auf 1 us 
o Verklumpung im Anti-A-Testfeld — Patient hat Blutgruppe A 
o Verklumpung im Anti-B-Testfeld — Blutgruppe B 
o Verklumpung im Anti-A und Anti-B-Testfeld — Blutgruppe AB 
o keine Verklumpung — Blutgruppe 0 


Rechtliche Voraussetzungen 


‚Aufklärung des Patienten: Komplikationen, Notwendigkeit, Risiken bei Unterlassung, 
Alternativen (z. B. präoperative Eigenblutspende). 


Bei un bewusstseinsklaren Patienten und vitaler Indikation zur Transfusionsbehandlung 


e Einhaltung der gesetzlichen Richtlinien zur Bluttransfusion: Blutgruppenbestimmung, 
Vertraglichkeitspriifung, Bedside-Test. 


Erythrozytentransfusion 
Präparate und Indikationen 


O 


o 


o 


Hb-Wert 


: Durch Zentrifugation geringer Plasma- und hoher Erythrozytenanteil 


Indikationen: Akute und chronische Anámien 

pro EK meist Hàmoglobinanstieg von ca. 1 g/dl zu erwarten 

erwünschter Ziel-Hämoglobinwert abhängig von der Geschwindigkeit des Auftretens 
der Anämie: bei akuten Anämien meist 8 — 10 g/dl, bei chronischen Anämien niedriger 
(6 — 8 g/dl) 

Haltbarkeit : i.d.R. ca. 1 Monat 

Kompatibilität: ABO-Kompatibilitat muss unbedingt beachtet werden. Rhesus- 
Kompatibilität muss ebenfalls beachtet werden 

Universalspender: Blutgruppe 0 negativ 

Universalempfanger: Blutgruppe AB positiv 


Indikationseinschátzung 


Hb-Wert « 7 g/dl Transfusion notwendig 


Hb-Wert 7 — 9 g/dl Transfusionsindikation abhängig von der klinischen Einschätzung des Patienten 


Hb > 9 g/dl 


d 


(Kreislaufstabilitat, kardiopulmonale Begleiterkrankungen) 


in der Regel keine Transfusion notwendig 


bestrahlte EK: bei Immunsuppression und Transplantationspatienten 


Cat? 
gewaschene EK: bei chronischer Erythrozytensubstitution 
e  Frischblut: zur Austauschtransfusion z. B. bei schweren Hämolysen 


Kom plikationen 


o 


O 


. EEE Reaktionen (am häufigsten): 


Klinik: Fieber, Schüttelfrost, Übelkeit, Kopfschmerzen, Blutdruckabfall 
Therapie: Transfusion abbrechen, Uberwachung, symptomatische Behandlung 


ee Reaktionen : 


bei Fehltransfusion oder anderen Antikörperreaktionen 
Klinik:Akute hàmolytische Krisemit Fieber, Schüttelfrost, Kopf-, Rücken- und 
Bauchschmerzen, Ikterus, brauner Urin, Blutdruckabfall (mit Gefahr des 


Kreislaufschocks) 
Therapie: Transfusion stoppen, 1 g Prednisolon iv. f. Schockbehandlung 
sofortige Information des zuständigen Labors 


allergische Reaktionen: 


O 


o 


o 


durch Antikórper gegen lósliche Bestandteile in den Erythrozytenkonzentraten 
Klinik: Urtikaria 
Therapie: T 


1S Zur Ana axie Clemastin ist ein Hi- Rezeptor- 


(Antihistaminika) Allergien eingesetzt wird. 
bakteriell bedingte Reaktionen: v. a. durch endotoxinbildende gramnegative Keime 


e Durch Spender-Screening gemindert, aktuell sehr selten 
e Hepatitis C > Hepatitis B > HIV 


e bei Herz- oder Niereninsuffizienz 
© Prophylaxe durch längere Transfusionsdauer, evtl. Diuretika. 
Komplikationen bei Massivtransfusion 
e Körpertemperaturabfall: Konserven erwärmen (nicht > 37 °C) 
e Blutgerinnungsstórungen: Fresh Frozen Plasma infundieren, bei Thrombozytenabfall 
Gabe von Frischblut oder Thrombozytenkonzentraten 


— ò. Hypokalzämie (Zitratintoxikation) 


e Hyperkaliümie (v. a. bei älteren Konserven) 
e  Transfusionsazidose (v. a. bei älteren Konserven) 


Durchführung (ärztliche Maßnahme!) 

e sorgfältige Identitätssicherung (Name, Vorname, Geburtsdatum) aller Blutproben, 
Konserven und Begleitpapiere 

e Abnahme von Patientenblut für serologische Untersuchungen (Blutgruppe, Rhesusfaktor, 
Kreuzprobe, Antikörpersuchtest) 

e bei nicht erfolgter Transfusion ggf. 

e im Notfall kann bei vitaler Indikation „ungekreuztes“ Blut transfundiert werden, je nach 
folgende Regeln: 


Blutgruppe Kompatible EKs 

Blutgruppe 0 0 

Blutgruppe A A oder 0 

Blutgruppe B B oder 0 

Blutgruppe AB AB, A, B oder 0 

Rhesus-negativ Rhesus-negativ (Rliesüs-positiv-iniNotfalliioglich) 
Rhesus-positiv Rhesus-positiv + Rhesus-negativ 


Unbekannte Blutgruppe 0, Rh-negativ 


e unmittelbar vor Transfusion 
o Überprüfung der Daten auf dem Konservenbegleitschein und der Konserve 
o Überprüfung der Identität des Empfängers 
o Bedside-Test: ABO-Identitátstest 
e Transfusion 
o inden ersten Minuten 
o regelmäßige RR- und Pulskontrollen während der Transfusion 
o Dauer der Transfusion (außer im Notfall) ca. 1-2 Std. 


Thrombozytentransfusion 


a Om 
bei Bildungsstórung (<20 000/ul und Blutungszeichen) oder 


Blutverlusten (<30 000/11). a re ae 


Präparat 
e Thrombozytenkonzentrat 


o Haltbarkeit: i.d SEA 
o Transfusion von einem Thrombozytenkonzentrat führt zu einem Anstieg von ca. 20 000/ul 
im Blut —— = 


o Kompatibilität: . Rhesusfaktor sollte 


Komplikationen 
allergische Reaktionen, Infektionen 

Gefrorenes Frischplasma (Fresh Frozen Plasma = FFP) 
e Ersatz von Plasma einschließlich erinnungsfaktoren nd -inhibitoren. 
e Kompatibilität: A i 


SB mus berücksichtigt werden = 

LJ 

Indikationen SS 

e Massivtransfusionen: FFP-Gabe je nach Kontrolle des Gerinnungsstatus. 


o Kriterien: Quick « 40 % bzw. INR > 2,0, 
e  Notfalltherapie bei klinisch relevanter Blutungsneigung infolge Störungen des Gerinnungssystems 
(z. B. Überdosierung oraler Antikoagulanzien). 
Durchführung 
e ABO-Kompatibilitat erforderlich : 


. Rhesus-Kompatibilitat 


Empfangerblutgruppe Kompatible Plasmakonzentrate 

Blutgruppe 0 0, A, B oder AB 

Blutgruppe A A oder AB 

Blutgruppe B B oder AB 

Blutgruppe AB AB 

e Faktor II - Prothrombin 
Komplikationen Faktor VII — Prokonvertin 
MEM Faktor IX — antihamophiler Faktor B 

1 R = Faktor X - Stuart-Prower-Faktor 

Spezielle Gerinnungspräparate Ti 

e PPSB (Prothrombin-K omplex): Ersatz der Faktoren II, VII, IX und X insbesondere bei Blutungen 

im Zusammenhang mit Leberfunktionsstórungen oder Therapie mit Vitamin-K -Antagonisten 


e Antithrombin III: Notfallsubstitution bei AT-III-Mangel zur Optimierung der 
Thromboseprophylaxe mit Heparin (Wirkungswiederherstellung von Heparinen) 
Humanalbumin 
e Indikationen: ausgeprägte Hypalbuminamie. 
e Kontraindikationen: Vorsicht bei Herzinsuffizienz 
e Komplikationen: Allergische Reaktionen, Volumenüberlastung bei Herz- oder Niereninsuffizienz 
wan LM 
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Einführung 
Zusammensetzung des Blutes 
o Ca AE Blut bei einem 70 e schweren Menschen 
o Ca (— Hämatokrit), ca. 55% Blutplasma 
Funktion des Blutes : Stofftransport (z.B. Sauerstoff), Abwehr, Signalübermittlung 
Blutbildung : bei Erwachsenen im Knochenmark, beim Fetus in Milz und Leber 
Erythrozyten 
Erythropoese: Entstehung der Erythrozyten 
Retikulozyt : |->% 


o f:Gesteigerte Erythropoese (z.B. bei Hamolyse) Blutung 
o |: Verminderte Erythropoese (z.B. aplastischer Anämie) 


Erythrozyt 


Grundlagen der Hämatologie +- 


o Lebensdauer: ca. 
o Funktion : Sauerstofftransport 
Diagnostische Parameter 


Hamoglobin ` 


o Bestandteile Ze 

e „Häm“ : Porphyrin-Gerüst (tram), das ein Eisenatom trägt 

*  ,Globin* : Im Erwachsenenalter physiologischerweise bestehend aus jeweils zwei a- 
Ketten und zwei B- "keiten. 


o Normwert: 5 


MCV 


MCH 


MCHC 


Retikulo- 
zytenzahl 


e 


Hämatokrit: — der ES Bestandteile des Blutes (99% sind Erythrozyten) 


o Normwert: d 0,40-0,50; 9 0,35-0,45° 


Bedeutung 


Volumen 
eines Erythrozyten 


Hámoglobingehalt 
eines Erythrozyten 


Mittlere Hàmoglobin- 
konzentration 
aller Erythrozyten 


Normwert 


| ML 
m, 
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Erniedrigung 


Mikrozytare Erythrozyten (z.B. 


Eisenmangel) 


Hypochrome Erythrozyten 
(z.B. Eisenmangel) 


Evtl. bei Eisenmangel, 
Thalassámie 


Erythropoetische Insuffizienz 
(z.B. aplastische Anámie) 


Erhóhung 


Makrozytäre Erythrozyten (z.B. 
bei Vitamin-B;;-Mangel) 


Hyperchrome Erythrozyten (z.B. 
bei Vitamin-B;?-Mangel) 


Z.B. bei Sphározytose 


Kompensatorisch gesteigerte Erythropoese 
(z.B. bei Hämolyse oder Blutverlust) 


Q an MP 
Leukozyten vnm 


e  Leukozytenzahl : Ca, 4000-10000/4 Bl 
|| 20 Leukozytose : Infektionen. Tumorerkrankungen. Autoimmune lil 


o Leukozytopenie : Knochenmarksschádigung (Medikamente wie , Allopurinol, 
). Infektion 


Granulozyten 
e Anzahl von Granulozyten: 2000-7000/uL 


EEE WU Ae, leie Iefé naa Thynstarilan dinn, 


Zelle UA Funktion Erhóhung der Zellzahl Verringerung der Zellzahl 
u = L 
| NEZ ` ` eoo aw) 

Neutrophiler Phagozytose Neutrophilie : Neutropenie 
Granulozyt ò . Entzündung . Knochenmarksschädigung 

50-65 [ 5 . Cortisontherapie . Infektionen Jak, i Mf 

H 

Eosinophiler Abwehr von Parasiten Eosinophilie Yb | p bat j "nien 
Granulozyt Zeil . Allergie G m M 

\~4 nh . Parasitáre Erkrankungen N 

E nm Sos 
Basophiler Ah allergische Reaktion Basophilie 
Granulozyt = . Häufig mit Eosinophilie 
Allee CML 
H 
Monozyt . Phagozytose Monozytose 7h „Selnt Chu 
3-4] . Nach Einwanderung ins Gewebe . Infektion 
o differenzieren sie zu Makrophagen 

Mastzelle allergische Reaktion EEN 


Lymphozyten 1500-200° AN 


e Sie befinden sich überwiegend in den lymphatischen Organen 


Ursachen 


Lymphozytose . Infektionen (z.B. Tuberkulose) 
. Chronisch lymphatische Leukämie (CLL) 
me 


Lymphozytopenie . Bestimmte Virusinfektionen (z.B. HIV) 
. Neoplasien (z.B. Morbus Hodgkin) 
— = 


Natürliche Killerzellen (NK-Zellen) 
: CD8) lösen Apoptose 


eiten die zelluláre Immunantwort ein 
———————— 


e  zytotoxische T-Zellen (Oberflachenmarker 


e  T-Helferzellen (Oberflachenmarker 


T-Gedächtniszellen (Oberflachenmarker : Speicherung 


Oberflachenmarke 


Wenn aktiviert, entwickelt sie sich zur : 
o Plasmazelle: Sezerniert (sécréter) Immunglobuline (= primäre Antwort) insbesondere (gM.) 


o oder B-Gedächtniszelle: Differenzierung zur Plasmazelle bei erneuten Antigenkontakt 
(= Sekundärantwort) — Sezerniert insbesondere(igG ) 


Jarmndkiiietei" £600 


W Aplastische Anämie 
W Myelodysplastisches Syndrom 
` Vitaminmangel 


@ Vitamin-B12-Mangel 


W Folsäuremangel 


o Allergisch (Typ-Il-Reaktion) 


Periphere Analgetika: Metamizol, NSAR 


a 
W Clozapin 

W Thyreostatika: Carbimazol, Thiamazol 
m Sulfonamide, Sulfonylharnstoffe 

m Thienopyridine: Clopidogrel, Ticlopidin 


o E : Zytostatika 


Im Knochenmark 


Im Blut/Gewebe 


Stammzelle 


r 


Lymphatische 
Stammzelle 
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NK-Zelle B-Zelle T-Zelle Dendritische Mast- Basophiler Eosinophiler Neutrophiler Monozyt Thrombozyten Erythrozyt 


Li Laziewn 


' {n Lando 


Plasmazelle 


Zelle zelle  Granulozyt Granulozyt Granulozyt | 


Makrophage 


Leukopoese Thrombopoese Erythropoese 


* Steckbrief 
o Häufigkeit: 40-60% der Leukozyten 


o Größe: 12-15 um 


ac 
o Zelikern{Segmentiert [3-4 Segmente) 


© 
* Granula Anno 


o Färbung (namensgebend): Schwach rosa (eher neutral) 


e one 


o Häufigkeit: 1-3% der Leukozyten 
o Größe: 12-17 um 


o Zellkern(ZweigelapptYbrillenfórmig) 
& f 


* Granula 


o Färbung (namensgebend): Eosinophil (rot) E 3» (e 
e. 


o Häufigkeit: 0—1% der Leukozyten 

o Größe: 14-16 um 

o Zellkern: Segmentiert (hantelfórmig) 
cL 


* Granula 
o Färbung (namensgebend): Basophil (dunkelblau/violett) 


. Monezyien und sk HD 


* Aufbau 
o Größe: 10-20 um 


o Zellkern: Groß, nierenfórmig, teils gelappt 
o Granula: Lytische bzw. zytotoxische Enzyme (z.B. Lysozym, saure 
Phosphatase) 


mu sind klinisch äußerst relevant, da sie eine zentrale Rolle bei 


allergischen Reaktionen spielen. 


Steckbrief 
* Größe: 8-20 um 
* Granula 


o Fárbung: Basophil (dunkelblau/violett) 


Lymphozyt 


Segmentkerniger 
Neutrophiler 


Stabkerniger 
Neutrophile 
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Die größte Zelle, die man in einem Blutausstrich sehen kann, ist der 
Fe Diese Vorläuferzelle der Makrophagen hat einen 


nierenförmigen Zellkern und dunkelblaues Zytoplasma. Neutrophile 
GED „eisen dagegen einen segmentierten Zellkern und 
kleine, dunkle Granula im Zytoplasma auf. Die mit Abstand am 


häufigsten vorkommende Zelle im Blutausstrich ist der Erythrozyt» 
(@@)) den man am rot gefärbten Zytoplasma mit zentraler Aufhellung 


erkennt (aufgrund geringerer Anfärbbarkeit durch bikonkave Form). 
Die Lymphozyten 2) fallen durch einen runden Kern auf, der nur 
von einem sehr schmalen Zytoplasmasaum umgeben wird. Die 


kleinste Zelle im Blutausstrich ist der Thrombozyt (5). Er ist deutlich 
kleiner als ein Erythrozyt und hat meist eine runde Form sowie 
dunkelblau angefärbtes, kernloses Zytoplasma (Pappenheim- 
Färbung, ca. 1200-fache Vergrößerung). 


Sonstiges +- 
Hamostase, Blutgerinnung 
* Die Hàmostase (Blutstillung) ist ein Prozess, der eine Blutung beendet. 
* Zwei Phasen: 


: dabei entsteht ein Netzwerk aus Thrombozyten, welches den 
Bereich des Endotheldefekts abdeckt (sog. weißer Thrombus). Die primäre Hämostase besteht 
aus drei Schritten: —— E an den Endotheldefekt mit Hilfe des 
von-Willebrand-Faktor: ktivierung (Freisetzung gerinnungsfördernder 
Substanzen ins Blut) und Thrombozytenaggregation (Vernetzung untereinander durch 
Fibrinogenmoleküle). 

_ NND: dabei werden bestimmte Plasmaproteine (sog. 

2 ngsfak «tiviert. Die nn aei auf: zwei verschiedenen Wegen 
in "ome gesetzt werden: durch den intr eg. Im Verlauf der 
Hämostase laufen beide Wege parallel und münden i in ge Aktivierung der Thrombin. 
Thrombin bildet schließlich den stabilen Thrombus (sog. roter Thrombus), indem es 
Fibrinogen in Fibrin umwandelt. 

* Um überschießende Gerinnung zu verhindern, existieren im Körper auch Mechanismen zur 
Hemmung der Hämostase: Im Blut zirkulieren Antithrombin, Protein C und S» welche 
Thrombin und andere Gerinnungsfaktoren hemmen können. VG 

* Nach abgeschlossener Wundheilung wird der Fibrinthrombus durch Plasmin wieder 
abgebaut (sog. Fibrinolyse). 


Freisetzung von 


Tissue Factor WS 


TFPI 


XIIa 
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VIII 
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IXa VIIIa | 


Tissue factor *— Trauma 


Antithrombin 


Gemeinsame 
Endstrecke 
éi Zeit : 
E e 
= fi en 
» "Zo 
Aktives Protein C XIIIa XIII 


Protein S 
quervernetzter 


e A 
Protein C + Fibrinthrombus 


Thrombomodulin 


Gerinnungsfaktoren : I (Fibrinogen bzw. Fibrin), II (Prothrombin bzw. Thrombin), III (Gewebefaktor = 
Thromboplastin), IV (Ca2+), V (Proakzelerin bzw. Akzelerin), VI (= Faktor Va), VII (Prokonvertin), VIII 
(Antihämophiliefaktor A), IX (Antihämophiliefaktor B), X (Stuart- Faktor), XI(Rosenthal-Faktor), XII 
(Hageman-Faktor), XIII (Fibrin-stabilisierender Faktor) 
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Gerinnungsfaktoren 
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Gerinnungskaskade 


Extrinsischer Weg — Intrinsischer Weg 


Endstrecke 


Thrombozytopenie 
e Mangel an Thrombozyten im Blut. 
e Ätiologie 


: Toxische Schädigung (Medikamente wie Zytostatika, 
ionisierende Strahlen). Malignome (akute Leukämien) 


- Ineffektive Produktion: Vitamin B12-Mangel und/oder Folsáuremangel (pero) 
CEEE SERIEN 


- : Idiopathisch immunthrombozytopenische Purpura. 

Sekundäre Ursachen (Medikamenteninduziert wie bei HIT, Malignome wie bei CLL). 

Mechanische Herzklappen, Hämolytisch-urämisches Syndrom, 

Disseminierte intravasale Gerinnung WIC 

e Eine erniedrigte Megakaryozytenzahl im Knochenmark spricht dabei fiir eine 
Bildungsstörung, eine reaktiv gesteigerte für einen erhöhten Umsatz. 

e Klinik: petechiale Blutungen an Haut und Schleimhaut 


Idiopathisch EE ETH (ITP, Morbus Werlhof) 


e mbozytopenie unkla 
e Diagnose: 


- Ausschluss von Thrombozytopenien anderer Genese (s. 0.) 
- . Ggf. Nachweis vo gegen Thrombozyten 
- Ggf. Knochenmarkpunktion: megakaryozytäre Hyperplasie 
e Formen: 
-  Akute ITP: Nach Virusinfekten bei Kindern 
- Chronische ITP: v. a. bei Erwachsenen 
e Therapie: 
- beiakuter Form 
- bei Thrombozytenza 


- bei Erfolglosigkeit der Steroidtherapie tiber 12 Monate: Splenektomie | 


- Vor operativen Eingriffen: Trur globuline 
- Plättchentransfusionen nur ei bedrohlichen Blutungen 
Hämophilie (Bluterkrankheit) NU gY 
vererbbare Erkrankung, bei der es aufgrund eines Mangels 


GE einer Si tase kommt. 

- Es wird dabei ein hereditärer | VIL MangelkHäntephilie A) von einem(Faktor IX-) 
Mangel (Hämophilie B) unterschieden. 
- Durch den Faktor VIII- bzw. IX-Mangel ist die sekundäre Blutstillung (plasmatische 
Gerinnung) im /intrinsischen Schenkel (Verlängerung der@PT gestört. 

- Wie bei allen Störungen der plasmatischen Gerinnung sind klinisch großflächige Blutungen 


und Gelenkeinblutungen zu erwarten. Zu diesen Blutungen kommt es aber in der Regel erst ab 
deutlich reduzierten Restaktivitäten der Faktoren. 


- Bei schwerer Hämophilie (Restaktivität <1%) ist eine regelmäßige Substitution) 


abwarten 


Disseminierte intravasale nr 
* Definition und Klinik: Intravasale Akt 
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« Ätiologie: Schock, Sepsis, Hämalyse, OP an Pulmo, Prostata, Pankreas, Plazenta 
= Diagnostik: Blutbild (Thrombozyten|, früher sensitiver Parameter), Gerinnungsparameter 


(Fibrinogen |) AT-IIIJ, aPTT verlängert: INR 1, D-Dimere zunächst negativ, im Verlauf ^ 
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- Kausale Therapie 


- Frühphase und nach DIC: bei manifester DIC jedoch keine Heparingabe) 
- Manifeste DIC: Gabe von 
ggf. Gabe von Thrombozytenkonzentraten, ggf. Fibrinogen- Substitution 


=" Prävention Low Dose) bei Zuständen oder 
Erkrankungen mit erhöhtem Risiko 


tammzellen\mit klonaler Expansion 

her ionstüchtige Zellen) im Knochenmark, 
ggf. im peripheren Blut. V 
- Die akute lymphatische Leukümic(/AIE)sist'die/haüfigstedmaligne TüRioreHkranküngimb ^^^ 
die akute myeloische Leukámie(AML) trifft vor allem Erwachsene. >% 
- Risikofaktoren: Trisomie 21, exogenen Schádigung des Knochenmarks (z.B. durch 
Strahlen oder Chemotherapie) plzichen 
- Klinik: Zeichen der Knochenmarkinsuffizienz (Infektneigung, Anämie und Grae 
Gerinnungsstórungen). Ggf. wages Ales Lg ) 
- Diagnostik: Leukozytenzahlen kónnen erhóht, erniedrigt oder normal, daher ist der 


ntscheidend für die Diagnosestellung. 
- Therapie: ochdosiszyklen zur massiven Reduktion der Tumorzellzahl 
und anschließende Niedrigdosiszyklen zur Erhaltungstherapie). Ggf. 


mitniedrigem Malignitätsgrad) gekennzeichnet durch eine 
umulation immuninkompetenter B-Lymphozyten in Blut, Knochenmark, Milz und 
Lymphknoten. 
- Sie manifestiert sich alsdBeZell-Eymphom mit Iymphozytärer Leukozytose im Blutbild, 
weshalb sie historisch den Leukämien zugeordnet wurde. 


- Klinik: schmerzlose Lymphknotenschwellungen, Schwäche und Infektanfälligkeit. Die CLL 
ist eine Erkrankung des höheren Lebensalters., 

- Diagnostik: Reife, kleine Lymphozyten im Blutausstrich (ggf. im Knochenmark bei 
Unklarheit). Der Nachweis der typischen Antigene-in.der Zmmunphänotypisierung 

der Lymphozyten sichert die Diagnose. 

- Stadieneinteilung nach Binet (A, B, C): je nach Hämoglobinwert, Thrombozytenzahl und 
Befall von Lymphknotenregionen. 


- Therapie: Chemotherapie 
- Prognose: gut im Stadium Binet A, schlecht im Stadium Binet C. 


etrifft. 
- Ursache: f: Infektion mit EBV) 
- Klinik: indolent meist zervikal). 
- Diagnosti Diagnosesicherung nach Extirpation eines Lymphknotens (Reed- 


Sternberg-Zellen) 
- Ann-Arbor-Klassifikation: I: Lokaler Befall, II: Befall einer Seite des Zwerchfells, III: Befall 
beider Seiten des Zwerchfells, IV: Disseminierter Befall 


- Therapie: kombinierte Radio-Chemotherapie 


- Prognose: gut 


- Ba ogene E e es Erkrankungen, die von den Zellen des lymphatischen 
System ausgeht. 
- Ursachen: meistens (Risikofaktoren : Strahlen, Chemotherapie. Infektion mit 


EBV bei Burkitt-Lymphom 
Re 
- Diagnostik: Histologische Diagnosesicherung nach Extirpation eines Lymphknotens 
- Es gibt zwei Kriterien, nach denen Lymphome eingeteilt werden: Zelltyp und Malignitat. 

. Ein typisches niedrigmalignes B-Zell-Lymphom ist z.B. die CLL, während man 

u.a. bei Mycosis fungoides von niedrigmalignen T-Zell-Lymphomen spricht. 

. Ein typisches hochmalignes Lymphom ist z.B. das Burkitt-Lymphom (B-Zell). 
- Therapie: 
- Generell wachsen niedrigmaligne Lymphome langsamer, sind aber wegen der niedrigen 
Teilungsrate bei systemischem Befall nur in palliativer Intention therapierbar. Hochmaligne 
Lymphome haben zwar untherapiert eine schlechtere Prognose, sind aber prinzipiell heilbar. 


Wee een (MM, Moris Ale) durch eine monoklonale Plasmazell- 

c Knochenmark. Die entarteten Plasmazellen produzieren abnorme 

monoklonale Antikórper (IgG, IgA) bzw. deren Leichtketten (Bence-Jones-Protein): 
eg 

- Ursache: unbekannt 

- Klinik: P-Symptormuti HEURES SEED Ein MM kann auch als 

Zufallsbefund einer Serumeiweißelektrophorese auffällig werden. 


- Komplikationen: Verdrángung des Knochenmark m. Infekt- und Blutungsneigung). 


Progrediente Niereninsuffizienz ( Myelomniere). Hyperkalzámische Krise. 


- Therapie: Chemotherapie. Ggf. mit autologer Stammzelltransplantation 


Multiples Myelom 


P xg Bade 


Albumin al a2 B Y 


Grad 
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Behandlungsschema bei Anaphylaxie 


Sechs Szenarien in Abhangigkeit des Schweregrades 


Leitsymptome 


« Systemisch vermittelte, generalisierte Hautmanifestation (Juckreiz, Urtikaria, 
Flush, Angioödem) 


* Gastrointestinal (Übelkeit, Erbrechen, Bauchschmerzen) 


* Obstruktion der unteren Atemwege (Dyspnoe, bronchiale Obstruktion, 
Bronchospasmus) 


* Obstruktion der oberen Atemwege (Uvulaschwellung, Dysphonie, inspir. Stridor) 


* Herz-Kreislauf-Reaktion (Hypotonie, Bewusstlosigkeit, Anaphylaktischer Schock) 


* Herz-Kreislauf-Versagen 


D 


Therapie 


H,-Antagonist iv. (bspw. Dimetinden em Clemastin) [n] 
Glucocorticoid iv. (bspw. Prednisolon 500-1000 mg i.v. als Bolus) 
Reevaluation und ggf. symptomorientierte Therapieeskalation 
bzw. -ergänzung 

© Hs-Antagonist iv. (bspw. Ranitidin 5 p 


H,-Antagonist iv. (bspw. Dimetinden EJ, Clemastin) 
Glucocorticoid iv. (bspw. Prednisolon EA 
Reevaluation und ggf. Therapieeskalation 
o Spasmolytika iv. (bspw. Butylscopolamin a) 
o Und/oder Antiemetika i.v. (bspw. Dimenhydrinat E23 
o Hz-Antagonist iv. (bspw. Ranitidin d 


Adrenalin i.m. PISIA UI 
o Dosierung mittels Adrenalinlösung EI 
o Dosierung mittels Fertigspritze 
= Kinder/Erwachsene 30-60 kgKG ga 
= Kinder 15-30 kgkG Ga 
Sauerstoff inhalativ © 
B;-Sympathomimetika inhalativ (bspw. Salbutamol EN 
H1-Antagonist i.v. (bspw. Dimetinden EI Clemastin) 
Glucocorticoid iv. (bspw. Prednisolon EA 
Reevaluation und ggf. Therapieeskalation 
o Adrenalin PUSA 
= Bevorzugt i.m. 
* Dosierung mittels Adrenalinlósung = 
* Dosierung mittels Fertigspritze 
= Kinder/Erwachsene 30-60 kgKG BA 
* Kinder 15-30 kgKG © 
= Ggf.iv/intraossár 
= Erwachsene als! 
* Kinder 53 
o ß,-Sympathomimetika s.c./iy. (bspw. Reproterol E 
o H,-Antagonist iv. (bspw. Ranitidin EA 
o Atemwegssicherung in Narkose bei drohender 
respiratorischer Insuffizienz 


Adrenalin i.m. (23114) 
o Dosierung mittels Adrenalinlösung © 
o Dosierung mittels Fertigspritze 
= Kinder/Erwachsene 30-60 kgKG "7 
* Kinder 15-30 kgKG 54 
Sauerstoff inhalativ BA 
Legen eines i.v. Zugangs 
Adrenalin inhalativ 5 
H,-Antagonist iv. (bspw. Dimetinden 4, Clemastin) 
Glucocorticoid iv. (bspw. Prednisolon EA 
Reevaluation und ggf. Therapieeskalation 
o Hy-Antagonist iv. (bspw. Ranitidin FF) 
o Koniotomie in Narkose bei persistierendem Larynxödem 


Adrenalin i.m. [PISIA 


o Dosierung mittels Adrenalinlösung Ei 
o Dosierung mittels Fertigspritze 
= Kinder/Erwachsene 30-60 kgKG B4 
* Kinder 15-30 kgkG G4 
Sauerstoff inhalativ Kl 
Legen eines iv./intraossdren Zugangs [3 
Forcierte Volumensubstitution iv./intraossär | el 
H,-Antagonist iv./intraossar (bspw. Dimetinden EA Clemastin) 
Glucocorticoid i.v./intraossär (bspw. Prednisolon EA 
Reevaluation und ggf. Therapieeskalation 
o Adrenalin iv./intraossar(/i.m,) PISIA 
= Erwachsene 15315] 
= Kinder 52 
o ODER Dopamin iv/intraossár [^] e 
o ODER Noradrenalin iv/intraossär BA ÇI 
» Hz-Antagonist iv. (bspw. Ranitidin EA 


Reanimation (Advanced Life Support) 

o Legen einesiv./intraossaren Zugangs 

o Adrenalin iv./intraossär ga D 

o Atemwegssicherung, ggf. Intubation 

© Sauerstoff inhalativ G4 

© Forcierte Volumensubstitution iv/intraossar B4 
o Ggf. Defibrillation 

H,-Antagonist iv. (bspw. Dimetinden EA Clemastin) 
Glucocorticoid i.v. (bspw. Prednisolon EA 
Reevaluation und Therapieergänzung entsprechend des 
Leitsymptoms (s.o.) 


apum Hierbei Witt Sic of EIERE Ie mme SC 
das Vorliegen bestimmter Erkrankungen (z.B. Plasmozytom) ergeben. 

Elektrophorese (von griech. phoresis = "das Tragen") bezeichnet den Transport 
elektrisch geladener Teilchen durch ein Medium mit Hilfe einer angelegten Spannung. 
Je nach Ladung und Größe geschieht dieser Vorgang schneller oder langsamer, 
sodass aus SS Es der leen su ane SM E werden kann. 


o ` Werden SECH His genee ee > Charakteristische 


Konstellationen als Hinweise auf das Vorliegen bestimmter Erkrankungen (z.B. 
Plasmozytom) 


Durchführung 


1 
2 


3 


Auftragen der Serumproben auf ein Agarosegel und Anlegen eines Stromes 

Durch den angelegten Strom wandern die Proteine je nach Größe und Ladung 
innerhalb des Gels 

Proteine mit unterschiedlichen Funktionen, aber ähnlichen Größen und Ladungen 
lagern sich in sogenannten "Banden" zusammen 

Die Banden können photometrisch ausgewertet werden wodurch eine 
Extinktionskurve entsteht 

Durch Integration der Fläche unter der Kurve kann der relative Anteil der jeweiligen 
Protein-Fraktion bestimmt werden 

Kennt man nun die Gesamtproteinmenge, kann man die absoluten Werte errechnen 


Normalbefund 


NN Albumin 60% 48g/L 
T al 4% B@g/L 
il a2 8% g/L 


60% 
Albumin al a2 B Y 


Gesamt 100%  80g/L 


Auftragungspunkt 


Albumin al a2 ß Y 


Bandenbezeichnung und Anteil an 


Auswertung 


Durch die photometrische Auswertung wird eine Aussage Uber die 
Größe der einzelnen Proteinbanden möglich 
Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt in den meisten Fällen über ein 

dessen Kurvenmuster Hinweise auf bestimmte 
Veränderungen geben kann (z.B. M-Gradient bei multiplem Myelom) 


Bande beinhaltet 
Gesamtprotein 


Albumin (594729) 


D DL ` 
e TBG 
D a,-Fetoprotein [1] 


a,-Globuline (24890 
a5-Globuline (4,0 -10,5%) 
e LDL 


B-Globuline (65-1808 
e C3- und C4-Komplement (> siehe 


"Komplementsystem") 
y-Globuline Dos A 
. 


e VLDL 


e a5-Makroglobulin ` 


* Coeruloplasmin 


e Transferrin 


"DI 
IS. Kk u 
Albumin al a2 B H Albumin 1] B Y 
ayAntitrypsin-Mangel Leberzirrhose 
N 
U o 
aN | \ 
Lef J 
- d 
Albumin al a2 D N Albumin al a2 B Y 


Multiples Myelom Nephrotisches Syndrom 


ma Ju 


A 

IT 
vf VIN 

B Y i 


Albumin al a2 


Erhöht bei 


e Chronische Infektionen 


D Chronische Infektionen 


(z.B. Hepatitis) 
e es dell 


Verminderte Syntheseleistung der Leber (z.B. 
belie ED aufnahme (z.B. bei 


Erniedrigt bei 


Kein charakteristischer Befund einer 
Erkrankung 4, 


Proteinverlust (z.B. durch nephrotisches 
Syndrom) 

Verminderte Proteinaufnahme (z.B. bei 
Malnutrition) 
Antikörpermangel-Syndrom 


Albumin 48g/L 
al 3,2 g/L 

a2 6,4 g/L 

B 9,6 g/L 

Y (16% 12,89/L 
Gesamt 100% 80g/L 


Albumin al a2 


Infektiologie 


Sepsis ++ 
Definition 
Lebensbedrohliche Organdysfunktion infolge einer dysregulierten Immunantwort auf 
A. REIS HUS UI LEE ATL 
eine mutmafliche Infektion 
O 


o Max 
1. § 


imalform: Septischer Schock 

epsis mit Erforderlichkeit einer pie bei Hypotonie (MAP <65 
2. und Serum-Laktat i 

„Der Nachweis einer Infektion ist für die Diagnose Sepsis nicht zwingend, die Vermutung ist ausreichend!“ qe 

SOFA-Score (zur Erkennung einer akuten Organdysfunktion) 

= Parameter : mittlerer arterieller Druck (MAP), PaO2/FiO2, Kreatinin, Bilirubin, 
Thrombozytenzahl, Glasgow Coma Scale 


t 
Y—gSOFA-Score (Vereinfachte Sepsis-Kriterien) ng 

=" Kriterien: Atemfrequenz >22/min. Systolischer Blutdruck <100 mmHg. : He M 
Vigilanzminderung (bzw. veránderter mentaler Status) di M 

= Bei Zutreffen von 22 Kriterien — septische Organdysfunktion mit schlechter Prognose 

Atiologie 

e Sequenz aus Infektion, Immunreaktion und systemischer Entzündungsreaktion 

e Fokus: Prinzipiell kommt jeder Infektionsfokus infrage (z.B. Spondylodiszitis, Endokarditis, 
Osteomyelitis, Pneumonie, Abszess, Urozystitis) 

Pathophysiologie 

e Auslöser der Sepsis: I.d.R. Bakterien, selten auch Pilze, Viren oder Parasiten 


H Dysregulierte Immunantwort 


e Effekte der Immunantwort : 

o Endothelzelldysfunktion und Kapillarleck (Volumenmangel) 

[e Stórungen der Blutgerinnung: mit Gefahr einer disseminierten intravasalen Gerinnung (DIC) 
Symptome/Klinik - 
e Kardinalsymptome nach gSOFA 
e Weitere klinische Hinweise 

o Fieber, Schüttelfrost, seltener Hypothermie 

o Zentralisation: Zu Beginn oft warme Akren, im Verlauf ggf. Zeichen der Kreislaufzentralisation 

mit kalten Akren und ,,marmorierter“, kühler Haut 

o Ggf. Petechien bei Thrombopenie (Waterhouse-Friderichsen-Syndrom) 
e Symptome nach Fokus 

o Urosepsis (Pyelonephritis): Dysurie, Pollakisurie, Algurie, Flankenschmerzen 

o Pneumonie: Dyspnoe und Husten eor Rege 
o Meningitis: Meningismus, Eintrübung ei 
O 
[9] 


Katheter- und Fremdkórperinfektion: Entzündungszeichen an der Einstichstelle 
Abdomineller Fokus: Akutes Abdomen 


Diagnostik (drei Sáulen) 


Abnahme von mindestens zwei Blutkulturpaaren vor Einleitung 
einer antibiotischen Therapie. SS 

d : rialien: Trachealsekret. Urin. Wundabstriche. Drainagesekret. Liquor 
cerebrospinalis (nach Liquorpunktion). Fremdmaterialien (z.B. Katheter) 


pneumogene Sepsis) 
o Röntgen-Thorax und/oder CT-Thorax: Ggf. Nachweis von pneumonischen Infiltraten 
o Bronchoskopie: Zur Bronchiallavage und erweiterten Erregersuche 


 Urogenitaltrakt (Urosepsis) 

o Sonographie (Harnstau?) 

o Makroskopischer Aspekt des Urins (trüb? eitrig?) und Urindiagnostik 
(ZVK, Portkatheter) 
o Implantations- bzw. Einstichstelle inspizieren 

o Mikrobiologische Untersuchung von Fremdmaterialien 

o Im Zweifel großzügige Indikation zu Entfernung und Neuanlage 


2 mmol/L (Marker für Organdysfunktion bei Sepsis; Messung wiederholen bis « 2) 
eukozytose oder Leukopenie. Ggf. Anämie, Thrombozytopenie 
spezifischster Marker für eine bakterielle Sepsis 

(70,5—«2 ng/mL: maBiges Risiko einer bakteriellen Infektion. >2 ng/mL: hohes Risiko) 


. 5 mg/L ad 
e Parameter einer Verbrauchskoagulopathie : : Fibrinogen und d Antithrombin III]. 
Im Verlauf 


Leberparameter (Transaminasen, GGT, AP, Bilirubin, INR). Nierenparameter (Kreatinin, 


Harnstoff). 


Therapie 
frühe antibiotische Therapi¢ binnen einer Stunde nach Diagnosestellung +++ 
I 


e Kalkulierte Antibiotikatherapie: möglichst unter Beachtung des (wahrscheinlichen) Fokus 
e Eingesetzte Substanzen : Piperaeilin/Tazobacam bzw Meronem 
o Bei Verdacht auf MRSA-Infektion 
e Therapiedauer: Je nach Klinik, i.d.R. er N 
e Reevaluation der antibiotischen Therapie: 
o Nachweis eines Erregers: Deeskalation und Umstellung auf gezielte Antibiotikatherapie 


(Kristalloide Lósungen) 
| nine (wenn unter bzw. nach Flüssigkeitssubstitution MAP «65 mmHg): 
Nana Ggf. Dobutamin (bei eingeschränkter kardialer Pumpfunktion) 


deeg ZVK, Port) 


Behandlung von abdominalchirurgischen Komplikationen (z.B. Ileus, Peritonitis) 


: per Nasensonde bzw. Maske (Ziel SC 


1r0Z kon n (bei Hb <7 g/dL) 
e Glucocorticoide: lediglich bei Patienten im therapierefraktáren septischen Schock empfohlen 
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) E »3 Z dd 


Systemische inflammatorische Reaktion des Kórpers 


x > aD a 
Be 
indestens zwei er Kriterien erfüllt 


e Ein SIRS ist unspezifisch, kann also insb. auch durch nicht-infektiöse Ursachen ausgelöst 
werden (Polytraumata. Schwere Operationen. Verbrennungen, akute Pankreatitis,...) 


Nosokomiale Infektionen ++ 


Definition 

Infektion, die frühestens 48 h nach Hospitalisierung auftritt (auch in Pflegeeinrichtungen, 
Altenheim) = 

Charakteristika 


e (Anderes Keimspektrum/ Anpassung der kalkulierten antibiotischen Therapie notwendig) 


Komplikation : Sepsis 
Allgemeine prádisponierende Faktoren 


Erreger 
Pfützenkeim xus 
e Luftkeime: Koagulase negativ) u 


e MRSA ist durch Bildung eines modifizierten Penicillin-Bindeproteins (PBP) gegen nahezu 


alle Beta-Laktam-Antibiotika resistent 

e Bei stationärer Aufnahme: Entnahme eines Nasen-Rachen-Abstriches und Untersuchung 
auf MRSA 

Hygiene-Aspekte (Im Krankenhaus) 
e CIsolation in einem Einzelzimmer 
iene (für Personal und Besucher) 

Händedesinfektion vor Betreten und Verlassen des Patientenzimmers 

= Schutzkleidung: Schutzkittel, Handschuhe, Mund- und Nasenmaske, Kopfhaube 

. Abwurf für Schutzkleidung Patientenzimmer 

=  Patientenbezogene Verwendung medizinischer Utensilien (Stethoskop, Stauschlauch, 
Sprühdesinfektion) 

e Nach Entlassung des Patienten ` Abschlussdesinfektion des Zimmers 

ekolonisation \,,Sanierung“): Indiziert bei jedem MRSA-Trager im Krankenhaus 

(Patienten und Personal) ` 


(Koagulase positiv), 


T -inlSalbe Ji /5 Tage 
le Besiedlung: Mundspülung und Gurgeln mit(Chlorhexidin\ 
Ganzkórperwaschungen mit antiseptischen Waschlósungen (ctenıson 
o Erfolgskontrolle/Aufhebung der Isolierung: nach 3 negativen Abstrichen 
o Bei frustraner Dekolonisation: Wiederholung der Dekolonisation 
Therapie einer MRSA-Infektion as 


Alternativen: Linezolid p.o. / i.v oder Daptomycin i.v.) 


‚sm K5 
_\ 
A Acylureidopenicilline 
e MRGN, wenn eine Resistenz gegenüber mind. 3 der 4 Antibiotikaklassen vorliegt : Piperacillin. 
Cephalosporine der Generationen 3 und 4. Fluorchinolone. Carbapeneme 
e Unterteilung: 
o 3-MRGN = Bei Resistenz gegen 3 der 4 Leitsubstanzen (i.d.R. Carbapeneme noch wirksam) 
o 4-MRGN = Bei Resistenz gegen alle 4 Leitsubstanzen 
e Erreger: Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Pseudomonas aeruginosa, ... 
Hygiene-Aspekte 
e = IsolationsmaB 


o Patienten mi : Keine Isolierung bei Verdacht. Ggf. Isolierung bei Nachweis | 


o Patienten mit 4-MRGN : Ggf. Isolierung bei Verdacht. Isolierung bei Nachweis 


e  Dekolonisation: nein (Kolonisation im Verdauungstrakt) 
Therapie einer MRGN-Infektion 


dl gel 3g [out pod. inmepoven/ Ci lastakin Goo o c Schei 
We Ap iv Li 


Nosokomiale Pneumonie 
e Dritthàufigste nosokomiale Infektion 
e Antibiotische Therapie : 
o Keine Risikofaktoren für MRE : Ampicillin + Sulbactam 
o Risikofaktoren für MRE oder septischer Schock : Piperacillin + Tazobactam 
e Prophylaxe : Hände- und Gerätedesinfektion. Mobilisation/Atemtherapie 
Nosokomiale Harnwegsinfektion 
e Zweithàufigste nosokomiale Infektion (Häufigster Erreger: Escherichia coli) 
e Risikofaktoren : Blasenkatheter ++ 
e Antibiotische Therapie 
o Kalkuliert (> Analog zur ambulanten Urozystitis) 
o Risikofaktoren für MRE oder septischer Schock : Piperacillin + Tazobactam 
e Bei einliegendem Blasenkatheter: Wechsel des Katheters möglichst vor Beginn 
der antibiotischen Therapie 
e Prophylaxe : Strenge Indikationsstellung bezüglich eines Dauerkatheters. 
Hygienevorschriften hinsichtlich Anlage und Wechsel von Dauerkathetern beachten 
Nosokomiale Wundinfektion 
e Häufigste nosokomiale Infektion (Häufigste Erreger 
e Therapie : siehe Wundbehandlung 


Erysipel + 
Definition 
Das Erysipel ist eine bakterielle Infektion der Haut. 
Atiologie 
«Erreger :MeisgpEhäMiOlgSIeFORdEStFEBIGKOKKEN 
e Übertragungsweg 


o Eintrittspforte : meistens kleine Hautläsion (Interdigitalmykose++, Rhagaden, 
Ulzera, Einstichstellen bei i.v. Drogenabusus) 


o 


o mit chronisch-venöser Insuffizienz 


o C 
Symptome/Klinik 
e Typisch ` 


e flächige, , flammenfórmige Rötung 
Schwellung un der Haut 


Schwellung der regionalen Lymphknoten) 


E Schüttelfrost sowie weitere Allgemeinsymptome 
e Befundt 


e Prädilektionsstellen: Untere Extremitäten und Gesicht. 
Diagnostik 
e  Blickdiagnose (Lokalbefund) 


e Anamnese und mmm 
LJ 


e Labor: Blutbild, CRP/BSG Lets 
Differentialdiagnosen 


* Phlegmone 
e  Thrombophlebitis 


e Erythema nodosum 
e Dermatitiden: Stauungsdermatitis, Kontaktdermatitis 


Therapie ` 
Physikalische Maßnahmen 


o der Extremität 


O 


e Antibiotische Therapie bei Erysipel: 


o Wahl: Penicilline (insb. bei Streptokokkennachweis) 


o Bei Penicillinallergie : Makrolide oder Clindamycin 
Komplikationen 
e Rezidiv + 
e Lymphódem : 
e  Thrombophlebitis ' 
e  Nekrotisierende Fasziitis > 4 —— 


Weichteilinfektion + 


Allgemein 
e Entzündungszeichen (nach Galen): 
o Rubor - Rótung 
Calor = Uberwarmung 
Tumor = Schwellung/Odem 
Dolor = Schmerz 
Functio laesa = eingeschrankte Funktion 
e Risikofaktoren : Immunschwäche, Diabetes mellitus, Durchblutungsstórungen, Stase 
e Komplikationen : Lokale Ausbreitung der Infektion. Lymphangitis. Lymphaderiitis . 
Systemische Beteiligung mit Fieber und Gefahr der Sepsis 
Follikulitis, Furunkel und Karbunkel 


Definitionen 
e. 


[9] 
O 
O 
O 


Haarfollikelentzündung 
itrige und ausbreitete Haarfollikelentzündung 
: mehrere Konfluierende Furunkel 


e 
e. 
Erreger 
Meist 


Sonderform : 
e  Gesichtsfurunkel : erhöhtes Komplikationsrisiko, deshalb'immer i.v. antibiotische Therapie 
= Komplikationen: Orbitalphlegmone, Meningitis, Sinus-cavernosus-Thrombose 
Diagnostik 
e Klinische Diagnose (Blickdiagnose) 


e Gef. 
Therapie 
e Allgemeine Maßnahmen Vermeidung unnötiger Manipulation . Ggf. lokale Kühlung 


e Topische Antiseptika 
e Ggf. topische Antibiotika 
LJ 


Clin Ge Antibiotika 


Abszess 

Definition 

Abgekapselte Eiteransammlung (in einer nicht-bestehenden Körperhöhle) 
Erreger 

Meist Staphylocoeeussaureus 

Klinik 

e 5 Entzündungszeichen 

e Ggf. Allgemeinsymptome: Fieber, Lymphknotenschwellung, reduzierter Allgemeinzustand 
Diagnostik 

e Klinik (insb. bei kutanem Abszess) 

e Sonographie. Ggf. MRT oder CT bei tiefer gelegenen Abszessen 

e Gef. Abstrich 

e Gef. Labor 

Therapie 

e Kutaner Abszess 


o Chirurgische Sanierung : Inzision, Spülung, Drainage ` 
o Ggf. zusátzlich systemisehe-Antibiotika 
. gen Lokalisation Gesicht, Genital- bzw. 
2 Ån a 


E i ion i.v.-Clindamycin-v. bei Penicillinallergie 
e Tiefer gelegener Abszess 
o Systemische Antibiotika: in Ab 


D [ r 


ei Penicillinallergie : 


hängigkeit von der Lokalisation 


Phlegmone 
Definition 
e Phlegmone: diffuse, nicht-abszedierende, eitrige Infektion (bis zur Faszie 
oder Muskulatur reichend) —— — A 
e Begrenzte Phlegmone: Begrenzte Infektion von Dermis und Subkutis 
Erreger 
Meist Staphylococeussaureus und/oder hämolysierendesStreptokokken der Gruppe A 
(Mischinfektionen häufig) 
Klinik 
e 5 Entzündungszeichen bei der begrenzten Phlegmone 
e Bei der Phlegmone zusätzlich: Eiter 
e Keine Allgemeinsymptome bei der begrenzten Phlegmone, ausgeprägte 
Allgemeinsymptome bei der Phlegmone 
Diagnostik 
e Klinik 
e Abstrich. 
e Sonographie 
Differentialdiagnosen 
e Erysipel 
e  Nekrotisierende Fasziitis 
Therapie 
e Begrenzte Phlegmone: Systemische Antibiotikatherapie 
o Clindamycin i.v. oder Flucloxacillin i.v. 
e Phlegmone 
o Systemische Antibiotikatherapie: Flueloxacillinizv. 
o und chirurgische Sanierung 
Empyem 
Definition 
Eiteransammlung in einer schon bestehenden Kórperhóhle (bspw. Pleuraempyem, 
Gelenkempyem, Gallenblasenempyem) 
Erreger 


Klinik 

e Reduzierter Allgemeinzustand 

e Fieber 

e Lymphknotenschwellung 

Therapie 

Pleuraempyem 

e : Thoraxdrainage oder Thorakoskopie (mit Ausräumung der 
Empyemhöhle) : 


e Systemische Antibiotikatherapie : Ampicillin/Sulbactam i.v. Lat, 


Gelenkempyem ] 


e Operative Sanierung und Drainage t e 
e Systemische Antibiotikatherapie mit : : 
Gallenblasenempyem 1. Lea ern 


e Cholezystektomie Dt, T 
e Systemische Antibiotikatherapie T 


Nekrotisierende Fasziitis 


Definition 
eee bis unter die Faszicanitefulminantem, 


Erreger 
B=hämolysierendesStreptokokkemdenGruppes& (Ggf. Mischinfektion) 
Klinik 


. und Muskulatur 
e Bild einer Sepsis 
e Prädilektionsstellen: Extremitäten, Gesicht, Genitale (Fournier-Gangrän) 
Diagnostik 
e Klinik 
e Labor: Leukozytose, CRP-Erhóhung 
e ; , Gewebebiopsien 


Therapie 
e Allgemeine Maßnahmen : intensivmedizinische Betreuung, Volumentherapie (= Sepsis) 


e Radikales chirurgisches Débridement (schnellstmöglich) 
e Systemische Antibiotikatherapie (sofort) : Piperacillin/Tazobactam i.v. 
. Clindamycin i.v. 


Prognose 
Letalität: 25% 


* 


COVID-19 + 


Definition 

e Akute infektiöse Lungenerkrankung bzw. akutes respiratorisches Syndrom, ausgelöst 
durch Infektion mit dem erstmalig im Dezember 2019 in Wuhan/China nachgewiesenen 
Coronavirus-Untertyp SARS-CoV-2 

e Inzwischen globale Ausbreitung mit sehr dynamischer Entwicklung der Infektionsraten 


Übertragung 


Mensch-zu-Mensch-Übertragun "ND 
Respira aktes (,,Niesen und Husten“) bzw. deren Aufnahme in aerosolisierter Form 


tragung über Hände : nach Kontakt mit respiratorischen Sekreten und bspw. Berührungen 
im Gesicht AR 
o Übertragung über unbelebte Flächen : möglich 
„Eine Übertragung von SARS-CoV-2 durch a 2 


ist beschrieben und findet auch in der I 


mptomatische Infizierte 


Meldepflicht 
namentliche Meldepflicht bei Krankheitsverdacht, Erkrankung und Tod an das 
Gesundheitsamt 


Symptome/Klinik 

Klinische Präsentation 

e (trockener) Husten und Fieber, Abgeschlagenheit 

e Ggf. Gliederschmerzen, Hals- oder Kopfschmerzen, Schnupfen 

e Ggf. Luftnot als Hinweis auf beginnenden schweren Verlauf mit ausgeprägter 
interstitieller Pneumonie 

o Bei den Pat. ger. „stille Hypoxie", Pulsoxymetrie als Screening zu empfehlen! 

: ome (Übelkeit/Erbrechen, Diarrhö, 


ee Bauchschmerzen; 

e Gef. Anosmie und/oder Ageusie 

„- Die klinische Präsentation ist unspezifisch und variabel. Je nach Schwere und Fortschritt der 

Erkrankung reicht das Spektrum von asymptomatisch bis stark ausgeprägt! 

- Auch Pat. mit initial mildem Verlauf können im Krankheitsverlauf nach ca. einer Woche eine 

Verschlechterung erleiden!“ 
Verlauf und Prognose 

e Milde Verläufe als Regelfal 


e Schwere Verläufe: Bei bis E Infektionen, bei 5% Auftreten einer kritischen 


Krankheit mi 
o Vollbild eine respiratorischer Insuffizienz bei ARDS, Notwendigkeit 
einer Intubatio en Beatmung etwa@sh0nlagemachinfektion 


o Komplikationen 
: tendit - . 
. — 


e Risikogruppen T schw 5 di mit 
Erkrankungen, chronische at. > 9 


COVID-19-Diagnostik 
Direkter Nachweis von SARS-CoV-2 
e PCR: Goldstandard zum Nachweis einer Infektion mit SARS-CoV-2 in der Akuten Phase 
o Schutzkleidung anlegen vor Entnahme der Abstriche! 
o Untersuchungsmaterial: 
= Oberer Respirationstrakt : Nasopharynx-Abstrich. Oropharynx-Abstrich 
= Unterer Respirationstrakt : Bronchial- und Trachealsekret. Bronchoalveoläre Lavage. Sputum 
„Bei Patienten im späteren Verlauf der Erkrankung (Pneumonie, ARDS) kann der Rachenabstrich 
bereits wiser virenfrei sein, wahrend pur infektiöse Viruslast i in den unteren Atemwegen besteht!“ 


| l ) ge bei begründetem Verdacht und Bild 
eines naa Verlaufes GE Sanyal dann mm am Em mit zusátzlicher Analyse geeigneter Sekrete 
der unteren Atemwege!“ 


Indi i -CoV-2 
e der Akutdiagnostik unbedeutend (exst7=hOmfiage 
nach Infektion detektierbar) 


„Kommerziell verfügbare Schnelltests sind aktuell noch nicht ausreichend validiert“ 
Klinisches Management milder Verläufe 
Verdachtsfalldefinitionen hy 
e  Begründeter Verdachtsfall: Umgehende Meldung an das örtliche Gesundheitsamt und 
Veranlassung einer COVID-19-Diagnostik bei folgenden Konstellationen 
UND Kontakt zu einem labordiagnostisch bestätigten 


Krankheitsfall 127 
@ i bzw. radiologisches Bild einer viralen Pneumonie UND 
(Krankenhaus/Altenpflegeeinrichtung) 


e Fülle-zur-differentialdiagnostischen-Abklürung:(K eine)umgehende Meldung an das 
örtliche Gesundheitsamt, Einleitung einer COVID-19-Diagnostik und Meldung nur bei 
Laborbestätigung 

@ Klinisches bzw. radiologisches Bild einer viralen Pneumonie UND kein Kontakt zu einem 
labordiagnostisch bestätigten Krankheitsfall 

@ Akute respiratorische Symptome UND kein Kontakt zu einem labordiagnostisch 
bestätigten Krankheitsfall 

e Kontaktpersonen-Management: Nach Erfassung bzw. Meldung durch das 
Gesundheitsamt, ggf. Einleitung einer COVID-19-Diagnostik (insb. bei medizinischem 
Personal in Krankenhäusern und Altenpflegeeinrichtungen) 

Versorgung von Verdachtsfällen und Kontaktpersonen 


e Ambulante Behandlung mit symptomatischen Maßnahmen, häusliche Quarantäne für 14 
e Boch ee Ge en ex des RKI 


Klinisches ee e emeng Verläufe 
Diagnostik 
e Labor 

o Differentialblutbild: evtl. Leukc 

o Entzündungszeichen: CRP, 
e Bildgebung: 


o-Róntgen-Thorax: Häufig bas finfiltrate bei intensivmedizinischer 
Behan spflichtigkeit nachweisbar 


o Notfallsonographieder Lunge: Ggf. früher aussagekräftig als die Röntgenuntersuchung 
= Zunehmender Nachweis von B-Linien (Sonographie) im frühen pulmonalen Verlauf 
= Konsolidierung von Lungenfeldern bei Progression der pulmonalen Erkrankung 
o CT-Thorax: Durchführung nur bei therapeutischer Konsequenz zu empfehlen, da Infektionsrisiken bei 
Durchführung hoch 


i.d.R. normwertig außer bei bakterieller Koinfektion mit Sepsis 


Therapie 
Intensivmedizinische Therapie: Aufnahmekriterien sind i.d.R. schwere Dyspnoe mit 


dissentunh, Tukppiasminikin FF vuU 
Intubation 

Maschinelle Beatmung 
Antibiotikagabe: Bei Nachweis einer bakteriellen Infektion 
üssigkei : Eher restriktive Volumentherapie 


o0 0e o 


Medikamentöse Therapieformen: Bisher ist keine nachweislich wirksame Therapieform etabliert, daher 
stets experimentell, ein Einsatz kann unter Nutzen-Risiko-Abwägung in Einzelfällen erwogen werden 


Hygiene und Prävention 


Ambulantes Management 
Begründete Verdachtsfälle sollten umgehend mit einer Mund-Nasen-Maske versorgt und in 


einen separaten Raum gebracht werden, anschließend sollte medizinisches Personal die 
Behandlung in Infektionsschutz-kleidung durchführen (FFP-2-Maske, Schutzkittel, 
Handschuhe, Schutzbrille, Kopfhaube) 


Stationäre Hygienemaßnahmen 


e Unterbringung: In einem Isolierzimmer, möglichst mit Vorraum 
e Versorgung: Nur mit Schutzbrille, Schutzkittel, Handschuhen, Haube und mind. FFP2- 


Maske (FFP-3-Masken bei invasiver Diagnostik und Therapie. z.B. Intubation, NIV, Bronchoskopie, 
Absaugen von Trachealsekret bei Beatmeten) 
Entlassungskriterien bei stationärer Behandlung 


Frühestens ul bei Erfüllung ADDER folgenden Kriterien 
1 


” BREER 
3. Zwei negative SARS-CoV-2-PCR-Untersuchungen im Abstand von 24 Stunden 


Persönliche Schutzausrüstung (PSA) anziehen 


1 Schutzkitte 


Um a. AS | aa 


) [E 
d i 

2 Mund-Nasen- Gð 

chutz (MNS) oder (9J 

Atemschutzmask e 4 

< 
3 Schutzbrille oder 
Gesichtsschutz KE 
pia 


uw 


Vor Anlegen der persönlichen Schutzausrüstung sollte eine hygienische Händedesinfektion durchgeführt werden. 


Aufklärungsmaßnahmen zu Infektionsschutz und Prävention 
e Hündehygiene: Nach jedem Kontakt mit potentiell viruskontaminierten Gegenständen und 
Personen 
o Waschen der Hände mit Wasser und Seife und/oder 
o Hygienische Händedesinfektion mit einem viruziden Händedesinfektionsmittel 
e Beim Husten oder Niesen 
o Nicht in die Richtung anderer Personen husten oder niesen! 
o Ein Taschentuch benutzen und zeitnah sicher entsorgen! (Alternativ in die 
Armbeuge husten oder niesen) 
o 1-2 m Abstand von hustenden und niesenden Personen halten 
e Exposition vermeiden: Öffentliche Menschenansammlungen meiden. Reisen in Risiko- 
Gebiete vermeiden 
e Mund- und Nasenschutzmasken: bei Menschenansammlungen, Supermárkten,... 


Hygienische Händedesinfektion 


1 [2 


AN oN 


Sonstiges +- 

Panaritium 

e Definition : Lokalisierte, eitrige Entzündung im Bereich der Finger oder (seltener) Zehen 
(Paronychie : Nagelwallentzündung) 

e Erreger : Meistens Staphylococcus aureus und/oder Streptokokken 

e Symptome : 5 Entzündungszeichen 

e Diagnostik : Klinik. Ggf. Labor. Ggf. Abstrich 

e Therapie : Ruhigstellung, Hochlagerung, Kühlung. Topische an —— 
Ggf. systemische Antibiotikatherapie (Clindamycin p.o. oder i.v.). : : 
bei Abszedierung (Inzision, Spülung, Drainage). 

e Komplikationen : Phlegmone. Lymphangitis/Lymphadenitis. Sepsis 


Antibiotika 


= Wirkmechanismus : Hemmung der Zellwand-synthese (bakterizid) 
= Nebenwirkungen: PenicillinAllergie, Neurotoxizitat bei hoher Dosierung. 


Jarisch-Herxheimer-Reaktion (immunologische Reaktion) bei Syphilis-Therapie. 


Speziell Aminopenicilline: Arzneimittelexanthem 

— Gabe kontraindiziert) 

Kontra-indikationen: . Penicillin-Allergie. Schwere Niereninsuffizienz 
a 


= Wirkmechanismus ` (bakterizid) 


= Nebenwirkungen: - Neurotoxizitàt . H 


[ONUS -—9 E alte Mods 
,P Arton ekto LT 


Kontra-indikationen: Schwangerschaft, SEN Kinder/Jugendliche ` 


Impfungen 

e STIKO: Ständige Impfkommission am Robert Koch-Institut (Kommission von Experten, 
die Richtlinien und Empfehlungen zu Schutzimpfungen und Infektionskrankheiten abgibt) 

Formen 


Attenuierte Erreger. Die einmalige Impfung bietet bereits einen Impfschutz. 
Eine zweite Impfung dient nicht der Auffrischung, sondern soll vereinzelte Impfversager erreichen. 
e Einzelne Partikel oder ganze Erreger. Die einmalige Impfung reicht i.d.R. nicht 
aus. Um einen langanhaltenden Impfschutz zu gewährleisten, werden Totimpfungen in mehreren 
Teilimpfungen durchgeführt und ggf. aufgefrischt. 


Lebendimpfungen 


© Mumps mie A e Hepatitis A, B 
8 Masern e Haemophilus-influenzae Typ b, Pneumokokken, Meningokokken 
Róteln e Influenza ee Ze 
(9 Varizellen e Tetanus, Diphtherie 
cd 


(streng genommen ist keine Impfung) 


Simultanimpfung 
e Gleichzeitige Impfung mit einem Aktiv- und Passivimpfstoff 
e Indikation: Als Postexpositionsprophylaxe, z.B. gegen Hepatitis B, Tollwut und Tetanus 


T 


4 


Grippe-Impfung 
e Impfempfehlung: Die STIKO surdus die BES Influenzaimpfung 
o Als Standardimpfung für alle F er 60 Jahre 
o Als Indikationsimpfung Ris ippen Vom EN Alle Personen mit 
chronischen Krankheiten (Lungen-, Herz-, Leber- oder Nierenkrankheiten, Diabetes 
mellitus). Bewohner von Alters- und Pflegeheimen. Medizinisches Personal 
e Durchführung: Jährliche Impfung, optimalerweise im Herbst 
e Impfstoff: inaktivierter quadrivalenter Totimpfstoff 
Impfkalender der STIKO 
Tetanus, Diphtherie. Pertussis. Haemophilus influenzae Typ b (Hib). Poliomyelitis. Hepatitis 
B. Pneumokokken. Rotaviren. Meningokokken Serotyp C. Masern, Mumps, Róteln (MMR). 


Varizellen (V). Influenza. Humane Papillomviren (HPV). Herpes zoster (ab 60 Jahre) 
„Nur Masern-Impfung ist aktuell pflichtig“ 


Blutkulturen 

Material 

Stauschlauch. Desinfektionsmittel. Keimarme Tupfer. Handschuhe. Blutkultursets. Punktionsnadel. Abwurf. 

Pflaster 

Durchführung 

e Vor Beginn der antibiotischen Therapie. 

e  Hygienische Händedesinfektion. Handschuhe benutzen. Einstichmembran der Blutkulturflaschen 
desinfizieren und drocknemlassen. 

e  Punktionsstelle desinfizieren, Einwirkzeiten des verwendeten Hautdesinfektionsmittel beachten. Keine 
erneute Palpation der Vene! 

e Blutentnahme (Mindestens zzwei:Blutkultursets). Abnahme eines Blutvolumens von (ml pro 
Blutkulturflasche. 


e  Entnahmeort aus peripheren Venen. Entnahmeraussliegenden-Kathetersystemensvermeiden. 


Meldepflichtige Krankheiten ((Bei Krankheitsverdacht, Erkrankung und Tod 


Botulismus, Cholera, Clostridium-difficile-Infektion (nur bei schwerem klinischem Verlauf), Diphtherie, 
‚Hepatitis (A, B, C, D, E), Hämolytisch-urämisches Syndrom (HUS), Virusbedingtes hämorrhagisches Fieber, 
Masern, Meningokokken-Meningitis oder -Sepsis, Milzbrand, Mumps, Pertussis, Poliomyelitis, Pest, Róteln, 


` Tollwut, Typhus, Varizellen — Cool 19 


Antisepsis 


- Antisepsis bezeichnet alle Maßnahmen zur Verminderung von Keimzahlen, um somit einer Infektion 


- Die häufigste antiseptische Maßnahme ist die Desinfektion mit bioziden Substanzen. 

- Zur Haut- und Schleimhautreinigung werden vor allem Alkohole verwendet. 

- Zur Flächendesinfektion kommen bevorzugt Aldehyde zum Einsatz. 

- In medizinischen Einrichtungen hat die Händedesinfektion eine besondere Bedeutung, wobei die 
alltägliche hygienische Händedesinfektion von der chirurgischen unterschieden wird. 


KISS (Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System) 

Erhebung und Erfassung hygienebezogener Daten in medizinischen und pflegerischen Einrichtungen 
des deutschen Gesundheitssystems. KISS besteht aus mehreren Modulen : ITS-KISS, Hand-KISS 
(ermittelt den Verbrauch von Händedesinfektionsmitteln in stationären und ambulanten 
Einrichtungen), OP-KISS, Stations-KISS 


Fieber und Entzündung 

- Fieber: Erhöhung der Körperkerntemperatur durch veränderte hypothalamische Wärmeregulation 
(Sollwertverstellung), > 38 °C rektal 

- Schüttelfrost : Kältegefühl, das mit Muskelzittern am gesamten Körper einhergeht und bei fiebrigen 
Erkrankungen auftritt. Das Zittern bewirkt eine relativ schnell ansteigende Körpertemperatur. 


Sollwert ove 


- Ursachen-von-Fieber-unklarer:Genese : Infektionen (bakterielle Endokarditis, Tuberkulose, 
urogenitale Infektionen, hepatobiliäre Infektionen, Abdominalabszesse, ...). Malignome (Lymphome, 
Leukámie,...). Autoimmunkrankheiten: Kollagenosen (Lupus erythematodes, . ..), Vaskulitiden 


(Riesenzellarteritis, - .)- 

- Akute-Phase-Proteine : typische „Entzündungskonstellation“ im Labor: CRPf, Leukozytenf, 
CE BSL Blutsenkungsgeschwindigkeit]. Zunehmende Bedeutung in der Verlaufskontrolle bei septischen 

Prozessen besitzt darüber hinaus das Procalcitonin. 


- Infektion durch Clostridium tetani ausgelöst, dessen resistente Sporen ubiquitär vorkommen. 
- Das bei Verletzungen aufgenommene Bakterium bildet Tetanustoxin, das im ZNS die Freisetzung. 
inhibitorischer Neurotransmitter hemmt. Dies führt zu einer spastischen"Tonuserhóhung.der.. 
Muskulatur. 
WE ven uk -Klinisch : Trias aus Trismus (Kieferklemme), Risus sardonicus (Teufelsgrinsen) und Opisthotonus 
yenme (Hyperlordose der Wirbelsäule). Durch eine Beteiligung der Atemmuskulatur kann es zum peripheren 
yuke Atemstillstand kommen. 


/ Tetanus (Wundstarrkrampf) 


- Die Therapie umfasst Wunddébridement, die Toxinneutralisierung mit Tetanus-Immunglobulin, die 
" (ics ‚aktive Immunisierung sowie eine supportive intensivmedizinische Therapie. 


f - Die Letalität unter intensivmedizinischer Therapie liegt bei etwa 25%. 
aan? - Die Primärprävention durch Impfungen ist daher entscheidend. Nach erfolgreicher 

NUS Grundimmunisierung mit mindestens(drei Teilimpfungen (Innerhalb des 1. Lebensjahres) sollten bis 
dat zum 18. Lebensjahr zwei und danach alle zehn e Auffrischungsimpfungen durchgeführt werden. 
Bei Verletzungen und nicht ausreichendem Impfschutz erfolgt eine Aktivimpfung und ggf. eine 


m Passivimpfung. 
N 


an UNT zoster (Gürtelrose) 


- Die Gürtelrose ist durch die Reaktivierung einer Varizelleninfektion verursacht, da das Virus nach 
einer Primàárinfektion im Kindesalter (in Form von Windpocken) lebenslang in den Hirn- und 


- Eine Reaktivierung kann durch Stress oder Immunschwäche ausgelöst werden und tritt als 
mit Bläschen in Erscheinung. 

- Durch den Einsatz von antiviralen Medikamenten (insb. Aciclovir) kommt es i.d.R. zu einer 
folgenlosen Ausheilung. 

- Mógliche Komplikationen sind eine Enzephalitis oder insb. bei alteren Menschen eine (oft 
lebenslang anhaltende) schmerzhafte Post-Zoster-Neuralgie. Befallt das Virus die Hirnnerven, kann es 
beim Zoster ophthalmicus zu Visusverlust und beim Zoster oticus zu Fazialisparese und 
Schwerhórigkeit kommen. In diesen Fallen ist eine schnelle Einleitung der antiviralen Therapie 
besonders wichtig. 

- Dermatom: Hautbereich, der von einer Spinalnervenwurzel versorgt wird. 


Lyme-Borreliose 

- Sie wird durch Bakterie Borrelia-burgdorferi hervorgerufen, die durch Zeeken auf den Menschen 

übertragen werden. wie 

- Die Infektion äußert sich meistens als Erythem, das sic 

- Wird dieser Lokalbefund nicht antibiotisch behandelt, ist eine disseminierte Erkrankung möglich. 

Diese kann sich als Lyme-Neuroborreliose mit radikulären Schmerzen und Paresen, als 

mit Herzrhythmusstórungen, als Lyme-Arthritis der großen Gelenke oder als Acrodermatitis chronica- 
-atrophicans äußern. Daneben sind klinisch inapparente Verläufe und systemische Manifestationen 

ohne vorheriges Erythema migrans möglich. 

- Während das Erythema migrans eine Blickdiagnose ist, werden andere Verlaufsformen bei 

klinischem Verdacht über den im Serum und bei 

Neuroborreliose auch immEiquor cerebrospinalis diagnostiziert. 

- Jede Lyme-Borreliose wird antibiotisch behandelt, etwa mi 3 wochen 

- Die Prognose ist in der Regel gut. 

- Prävention : Vermeidung von Zeckenstichen sowie schnelle Entfernung von Zecken nach erfolgtem 

Stich. Eine Impfung existiert nicht. 


LYME DISEASE SYMPTOMS 


Early Signs (3-30 Days After Bite) 


o Lin Mus bong ose 
e Lut Kors 
e ct heläbt- 
o Iredinatdi, pg rte 


Tetanusimpfstatus Typ Wunde Aktivimp- Passiv Immu- 
fung nisierung 
3 oder mehr <5 Jahre seit Alle Nein Nein 
Dosen letzter Dosis 
5-10 Jahre seit | Oberflachlich, Nein Nein 
letzter Dosis saubere Wunden 
Alle Ubrigen Ja Nein 
Wunden 
>10 Jahre seit | Alle Wunden Ja Nein 
letzter Dosis 
Weniger als 3 Oberflachlich, Ja Nein 
Dosen oder saubere Wunden 
unsicherer Alle übrigen Ja Ja 
Impfstatus und Wunden 


bei* 


+ unabhängig vom Impfstatus bei *Patienten mit einer humoralen Immundefizienz 
oder medikamentöser Immunsuppression. 


Tetanusprophylaxe gemäss Empfehlung BAG 2020 


Malaria 

«meldepflichtige-Tropenkrankheit, die von Plasmodien ausgelöst und durch die Anopheles 

tibertragen wird. Al 

- Klinik und Prognose ëmer von der Plasmodiumart ab: Plasmodium malariae ist der Erreger der 

zumeist benignen Malaria quartana (4-Tage-Fieber), bei der es alle 72 Stunden zu Fieberschiiben kommt. 

Plasmodium vivax und ovale sind die Erreger der zumeist benignen Malaria tertiana (3-Tage-Fieber), bei der es 

alle 48 Stunden zu Fieberschüben kommt. Plasmodium falciparum löst die potentiell kompliziert verlaufende 
Malaria tropica aus, die durch unregelmäßige Fieberschübe gekennzeichnet ist. 

- Klinisch kann sich eine Malaria aber ganz unterschiedlich präsentieren (Bewusstseinsstörung, Ubelk« 

Erbrechen, Ikterus, Anämie etc.) und wird deswegen häufig fehldiagnostiziert. Bei allen regen kommt es 

i.d.R. erst nach frühestens 5-7 Tagen Inkubationszeit zu den Symptomen. 

- Wichtigste diagnostische Maßnahme ist der direkte Erregernachweis im „dicken Tropfen“ (Anreicherung im 

Blutausstrich). 

- Zur medikamentösen Therapie stehen zahlreiche Medikamente zur Verfügung (z.B. Chloroquin, Chinin,...), 

die zum Teil auch zur Chemoprophylaxe bei Reisen in Endemiegebiete genutzt werden. 

- Wichtigste präventive Maßnahme ist aber der adäquate Schutz vor der Anopheles-Mücke (Moskitonetze, 

Bedeckung von freien Körperstellen etc.). 


Chagas-Krankheit 


arasi wird und ihre größte Verbreitung in Süd- und Mittelamerika 
hat. 

- Übertragungsweg: Insekte 

- akute Symptome : 

- Im Verlauf kann es Be zu en ol en Organe kommen. Hier stehen 


insbesondere k kardiale ock), Herzinsuffizienz und eine 


- CT. der begrenzen on glichkeiten kommt der Prevention (Insektizide) eine besondere Rolle zu. 


Beyrnichazol 
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Plasmodium Plasmodium 
falciparum ovale 


Plasmodium 
vivax 


Plasmodium 
malariae 
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< Malaria 7/22 
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Trophozoit (Plasmodium malariae) MALO 


Der abgebildete Blutausstrich zeigt einen Erythrozyten (rot), der mit Merozoiten des Plasmodium malariae infiziert ist. Haben Merozoiten einen Erythrozyten befallen, wird er als 
Trophozoit bezeichnet (grün), der charakteristischerweise (siegel-)ringférmig ist. Im Verlauf der Erkrankung entwickeln sich erst Schizonten und schließlich neue Merozoiten und/ 
oder geschlechtsreife Gametozyten. Die neuen Merozoiten befallen weitere Erythrozyten, wohingegen die Gametozyten von einer Mücke aufgenommen werden müssen, um zu 


überleben und verbreitet zu werden. 


Neurologie 


Migrane +++ 


ezidivierender meist einseitiger Kopfschmerz, welcher oftmals mit Übelkeit, Erbrechen, ere 
hono- oder Photophobie einhergeht. In 20% der Falle kommt es dabei zuuraphéinomenen. ) 
- Erstmanifestation meist zwischen(f5. und 25))Lebensj ahr. 224 
Atiologie 
e Familiare Disposition 
DT gege 
e Mögliche Triggerfaktoren ` 


Noxen (Alkohol, Nikotin). 


Wetterwechsel. 
Ailchprodukte). Veränderungen des Schlaf-Wach- 


ittel (Zitrusfrüchte, 
Menstruation Ay. 
Symptome/Klinik 
Prodromi : In 1/3 der Fälle. Stunden bis 2 Tage vor der Migräneattacke 
e Stimmungsverinderung ~ — i s 
e Heifhunger oder Appetitlosigkeit WW 
e Schwierigkeiten EH Schreiben und Lesen Vv warte Bann 
Kopfschmerzen wen E 


e in 2/3 einseitig, insb. frontal, frontotemporal, retroorbital 


E x 
t MES zunehmend. 


e Dauer: 4-72 Stunden 
Begleitphanomene none — Phokophohe 
e Phonophobie, Photophobie (Überempfindlichkeit gegen Geräuschen oder Licht) 
e Übelkeit, Erbrechen battere 
——pe Verstärkung durch körperliche Tätigkeiten 


a mit "ée? A elt. ae i - — Plützliche 
auftretende, GRE Be okale neurologische Symptome Farbverándenungem 
man ‘a L: Flimmerskotom (Gesichtsfeldausfall, gezackte Linien), Photopsien (Lichtblitze), A 
T d Sensibilitätsstörungen, Aphasie, Paresen, häufigsten 
Erscheinungsf 
oe vé GR Verlaufs- und Sonderformen en 


Erschwerte Dia ED > aufgrund der fehlenden Kopfschmerzen 


opfschmerz mit Aura (Beidseitige Gesichtsfeldausfälle oder Doppeltsehen) 


Der Horie y Maxie ( das 
Migränekopfschmerzen mit Doppelbilder. Meist befKindem ) - 
Kopfschmerzen mit Dreh- und(Schwankschwindel ) 


Diagnostik 


Anamnese, körperliche Untersuchung und Zusatzdiagnostik Me a 


Zum Ausschluss anderer Ursachen (siehe Diagnostik Kopfschmerzen) 


r Mind. zwei der folgenden Kriterien bzgl. der Kopfschmerzen : einseitige Lokalisation. 
Pulsierender Charakter. Mittlere bis starke Intensität. Verstärkung durch körperliche 


Aktivität 
e Mind. ein der folgenden Begleitsymptome : Übelkeiv/Erbrechen. Photophobie/ 
Phonophobie min k 


Differentialdiagnosen 
Siehe DD Kopfschmerzen FL St . gaer 


1 : [ Seimin ét ra? 
wy ur 


da SC kg 


Le 


Die Anamnese (Krankengeschichte) stellt einen wichtigen Baustein in der 
Diagnostik der Migrane dar. 


omatische und psychische 
Beschwerden) 

* Treten die Kopfschmerzen bei Ihnen auf einer Seite des Kopfes oder auf 
beiden Seiten auf? 


lie stark sind die Kopfschmerzen? 
rahlt der Schme 
ie lange dauern die Kopfschmerzen? 
Vechselt der Kopfschmerz in Bezug auf d 
Werden die Kopfschmerzen bei Bewegung 


Wi rrr sind die Schmerzen auf einer Skala von 1 bis 10, wobei 1 sehr 
leicht und 10 sehr stark ist? 


neurologische 


gen oder 
1 auf?* 


Störungen wie r Sens tsstörunc 
* Haben Sie dabe 2 
° ten die Kopfschmerzen auf? 
Geben Sie bitte an, ob es bei Ihne fur die Migrane gibt (ggf. fuhren 


eines Kopfschmerzkalenders/Kopfschmerztagebuchs)? 
SE vor allem dessen Bestandteil Tyramin 
or allem der Bestandteil Phenylethylamin 


fe) o o [e] 


o vor allem Rotwein (besonders der Bestandteil Tyramin) 


o Tabak (Rauchen) 


Psycho-soziale Situation 

o Angst 

° Stress. 

o Entlastung nach Stresssituationen 


o plötzliche Entspannung (Sonntagsmigräne) 


Anderung der Schlafgewohnheiten (bzw. Wechsel des Schlaf-Wachrhythmus) 
sowie Schlafmangel 
Vegetative Anamnese inkl. Ernáhrungsanamnese 


* Sind Sie übergewichtig? Geben Sie uns bitte Ihr Kórpergewicht (in kg) und Ihre 
in cm) an. 


° ar Sie sich ausgewogen? 
[9] 


* Sind Sie wetterfühlig? 


* Haben Sie sich in groBen Hóhen aufgehalten oder halten Sie sich regelmaBig in 
groBen Hóhen auf? 


Waren Sie in letzter Zeit einer Zeitzonen-Verschiebung ausgesetzt? 


| Kaffee, schwarze d grünen Tee? Wenn ja, wie viele Tassen 
pro Tag? 


c Rauchen Sie? Wenn ja, wie viele Zigaretten, Zigarren oder Pfeifen pro Tag? 
c ? Wenn ja, welches Getrank bzw. welche Getranke und wie 
viele Gláser pro Tag? 


Nehmen Sie Drogen? Wenn ja, welche Drogen und wie haufig pro Tag bzw. pro 
Woche? 


Vorerkrankungen (Kopfschmerz 
* Operationen 
* Allergien 


en, neurologische Erkrankungen) 


* Einnahme von Hormonpráparaten bei Frauen zur Empfángnisverhütung oder in 
der Menopause 


* Fenfluramin (Appetitzügler) 

* Reserpin - Antisympathikotonikum; Medikament, welches die 
Synthese oder Freisetzung von Noradrenalin hemmt; sie werden in 
der Behandlung der Hypertonie eingesetzt; haben aber relativ viele 
Nebenwirkungen, weshalb sie nicht Medikamente der ersten Wahl 
sind 

* Weitere Medikamente: siehe dazu unter 
"Arzneimittelnebenwirkungen" unter "Kopfschmerzen durch 
Medikamente" 

Umweltanamnese 

* Flackerlicht 

* Làrm 

* Aufenthalt in groBer Hóhe 

* Rauch 


* Gibt es in Ihrer Familie häufig Kopfschmerzen? 
* Welchen Beruf üben Sie aus? 


* Gibt es Hinweise auf psychosoziale Belastungen oder 
Belastungen auf Grund Ihrer familiaren Situation? 


hu re, sym p rome Vect d, 


Allgemeine Untersuchung beim Leitsymptom Kopfschmerz zum Ausschluss anderer Ursachen 
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Neurologischer Status und detaillierter Hirnnervenstatus 
m ——————— 


Trigeminale Nervenaustrittspunkte 
Bulbusdruck- und Bewegungsschmerz 
Beweglichkeit der HWS, Druckschmerzhaftigkeit der perikraniellen Muskulatur 
Klopf- und Druckschmerz der Kalotte 

Schmerzen bei Kieferóffnung 


Beurteilung der Schleimhäute, Zahnstatus 


e Ertasten der A. temporalis superficialis Ze, 
(iV Messung des Blutdrucks ; 


Charakter 


Dynamik 


Weitere Symptome 


Besonderheiten 


CAVE 


Klassischer 
Migránekopfschmerz 


Pulsierend, hammernd 
— < 


( LangsanDprogredienter Schmerz, 


welcher bis zu 72 Std. anhalten kann 
= 


Oft Übelkeit/Erbrechen, Photo-/Phono- 
phobie, evtl. Auraphänomene 


Beginn häufig im jungen Erwachsenen- 
alter (15-25 J.), Verstärkung durch 
körperliche Aktivität 


Hohe Gefahr des medikamenten- 
induzierten Kopfschmerzes! 


u aceon 


Spannungskopfschmerz 
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Dumpf, drückend 


Anfangs häufigépisadische Auftreten, 


Ubergang in chronische Form mit 
täglichem KS möglich 


Photo-/Phonophobie möglich(keine) 
Übelkeit, keit) Erbrechen 


Körperl. verstärkt den 
Schmerz{nicht! 


Erbrechen deutet auf chronische 
Form hin! 


Bohrend, stechend, brennend 
— — — 


In 75% typische Häufung der Attacken 
über Wochen mit beschwerdefreien 
Episoden 


Autonome Symptome (Konj. Injektignen, 
Rhinorrhö, Schwitzen) 
— 


Häufig nächtliches Auftreten 
der Attacken. Meist kurze Dauer der 


Attacken (30-40 Min.) wi 
Se 
——— ke e an) 


ds ISA /T 
ei WI Leg (009 
e (Beichte bis mittelschwere Migräneattacke: Oa ag any oder —-— po) 
Bei Misserfolg: j // Po -omy mod hes Ae 
o Bei Kontraindikation gegen NSAR: panne. Ze 
bis schwere Migräneattacke : Triptane (Sumatriptan s.c.) 


a 
irkung: ‘asokonstriktion. foe Sa Ass , NEN Fonet, final. 


KHK, pAVK, ischämische Schlaganfall Smabuptem 
e Antiemetikum: i i p WP 
Allgemeine Maßnahmen 
e Lebensstilanderung : Vermeidung von Stress. Sport. Muskelrelaxation 
Medikamentöse Therapie 


: iabinalsmushieepneinininnmninb.o- o Viele Ale Th 
e Indikationen: — / T 
Aergclt, 


© 
Say mi must _@ >Migräneattacke >72 h oder lang anhaltende Auraphinomene ane 
& Nichtansprechen auf Akuttherapie 
Komplikationen 
4 * Chronische Migräne : Kopfschmerzen\>15 Tagen/M 


Medikamentenübergebrauch besteht 


Qe DEE et en nit 2 Done” 


Hirninfarkt : Dauer der oM g, aber kein Korrelat 


em Seng in — Bildgebung Promy mit B- Blocker 


e  Zerebraler Krampfanfall : Getriggert durch eine Migräneattacke 
6 * Medikamenten-induzierter Kopfschmerz: 


o sekundäre Kopfschmerzform, bei der vorbestehende primäre Kopfschmerzen chronifizieren, weil 
die Patienten zu häufig Schmerzmittel einnehmen. Insb. bei Migräne und Spannungskopfschmerz 

o Betroffene Medikamente: Ergotamin, Triptane, Opioide, NSAR 

o Therapie : Absetzen von Analgetika und Einleitung der prophylaktischen medikamentösen 
Therapie des primären Kopfschmerzes 


Schwangerschaft und Stillzeit[6] 
Therapie [9] [6] [10] 
o |n der Schwangerschaft 


W Paracetamol (1. Wahl) 


@ Ibuprofen (2. Wahl), nur bis zur 28. SSW! 
W Alternativ: Acetylsalicylsäure {ASS , nur bis zur 28. SSW! 


@ Antiemetikum: 
o In der Stillzeit 
@ Ibuprofen oder Paracetamol 
W Antiemetikum: Dimenhydrinat 
o «Sumatriptansin der Schwangerschaft und StillzeitzEs:besteht:keine-Zulassung für schwangere und stillende Patientinnen, jedoch ein hoher 
Erfahrungsumfang [6] 
W Anwendung in der Schwangerschaft unter strenger Indikationsstellung móglich 
W Sumatriptan ist in der Schwangerschaft das am besten erprobte Triptan{11] 
W Als Therapieeskalation anwendbar, wenn der Nutzen dab Risiko übersteigt: Sumatriptan mit verschiedenen Applikationsformen 
u Stets Aufklärung der Patientin über Off-Label-Use! 


Medikamentöse Prophylaxe 
o Bei 50-80% der Patientinnen Reduktion der Migräneattacken in der Schwangerschaft 


o Mögliche medikamentöse Prophylaxe (laut aktueller Leitlinie) <MétoprololmPropranololundAmitriptylin 


tod 
o Wirkung: Agonist des 5-HT1-Rezeptors Trigt i 


- EEE 
@ Wiederkehrkopfschmerz (headache recurrence): Wiederauftreten innerhalb von 2-24 h nach primär 
wirksamer Therapie (bei ca. 15—40% der Patienten nach oraler Gabe); erneute Gabe ist dann 


möglich 
o Nebenwirkungen 


háufig), koronare Ischámien (selten) 


m Kopfschmerzen bei zu häufiger Anwendung (max. 10x/Monat) 
o Kontraindikationen 


W Überempfindlichkeit gegenüber dem Wirkstoff oder einem der Hilfsstoffe 


I NM Myokardintarkt in der Anamnese, Pinzmetal-Angina, 


Ischämische Schlaganfálle, TIA in der Anamnese 


W Gleichzeitige Therapie mit 
W MAO-Hemmern 
@ Ergotamin 


a Schwere 


Eingeschränkte Nierenfunktion 
(@ Schwangerschaft und Stillzeit (muttermilchgángig — mindestens 12 h Stillpause nach Einnahme) [6] 
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Kopfschmerzen DTE € EI DF Vascular 
Tuwor 


Primäre Kopfschmerzen: ohne strukturelle Erkrankung 


Sekundäre (symptomatische) Kopfschmerzen: durch strukturelle Erkrankung verursacht m 


Häufigste Kopfschmerzform: Spannungskopfschmerz und Migräne“ 


u folgenden Warnsymptomen((Red Flags) sollte eine umgehende Diagnostik erfolgen 


i. v 
Qu! i i ; 2 (z.B. bei Subarachnoidalblutung) 
vu vee "Fieber (z.B. bei Meningitis) m i 
e  Herdsymptomatik (z.B. bei Schlaganfall) 
e  Hirndruckzeichen: Bewusstseinsstörungen oder Übelkeit (z.B. bei intrakranieller Raumforderung) 
Diagnostik 
Anamnese 
e Zeit: Dauer. Häufigkeit pro Monat. Verlauf (z.B. chronisch, gelegentlich) 
e Lokalisation (z.B. einseitig, beidseitig). Charakter (z.B. pulsierend, stechend). Intensität 
(Schmerzskala 0-10) en 
* Begleitsymptome, z.B.: Übelkeit, Aura, stre , ospite, äech ole, Lehnert, | Pres ase | Photo- od. Phono phobi e 
e r, z.B.: Schlaf-Wach- EE Körperliche Bewegung, Zone. 
. : Medikamente, Alkohol,.. 
Kö lichebm U } 
e Messung des Blutdrucks 27 
e Neurologische Untersuchung (mit Hirnnervenstatus) Neetogsd- 
e Beweglichkeit der HWS Memijemus? D$ 
e Klopf- und Druckschmerz der Kalotte .,,., Abnorme A. temporalis (Druckschmerzhaftigkeit, 
e  LErtasten der A. temporalis superficialis Biest D, t Clibb, verhärtet, abgeschwáchter/fehlender Puls) 
: One Zal 
ipsc aia uiis (zur Abklärung sekundárer EEN 
Labor: Entzündungsparameter (z.B. Arteriitis temporalis),.. 
e Bildgebung 
o eCT (z.B. zum Nachweis einer Subarachnoidalblutung) 
o (z.B. zum Nachweis von parenchymatösen Läsionen) 
o Digitale Subtraktionsangiographie (z.B. zum Nachweis von kleineren Aneurysmen) 
o Sonographie (z.B. zur Darstellung von Dissektionen) 
o Röntgen der Nasennebenhöhlen (z.B. zur Darstellung einer Sinusitis) 
e Weitere Diagnostik : Liquorpunktion (z.B. zum Ausschluss einer Meningitis), EEG - 
Differentialdiagnosen 
Primäre Kopfschmerzen 
Spannungskopfschmerzen Migräne Clusterkopfschmerz 
Dauer | 30min - 7d. (4-72h(0) 
Häufigkeit Gelegentlich bis täglich Gelegentlich bis mehrmals pro 


í 


qdenhiental 


Charakter Drückend | pulsierend, bohrend 


Intensität Leicht bis mittel Mittel bis stark 


I5min -3h. 
Lokalisation ` -Holozephal.(— ganzer Kopf) | In2/3 einseitig Streng einseitig ` 
stechend, brennend 


Charakter 


Dynamik 


Weitere Symptome 


Besonderheiten 


CAVE 


Klassischer 
Migranekopfschmerz 


Pulsierend, hammernd 


Langsam progredienter Schmerz, 
welcher bis zu 72 Std. anhalten kann 


Oft Ubelkeit/Erbrechen, Photo-/Phono- 
phobie, evtl. Auraphänomene 


Beginn häufig im jungen Erwachsenen- 
alter (15-25 J.), Verstärkung durch 
körperliche Aktivität 


Hohe Gefahr des medikamenten- 
induzierten Kopfschmerzes! 


Spannungskopfschmerz 


Dumpf, drückend 


Anfangs häufig episodisches Auftreten, 
Übergang in chronische Form mit 
täglichem KS möglich 


Photo-/Phonophobie möglich, keine 
Übelkeit, kein Erbrechen 


Körperl. Akt. verstärkt den 
Schmerz nicht! 


Erbrechen deutet auf chronische 
Form hin! 


Clusterkopfschmerz 


Bohrend, stechend, brennend 


In 75% typische Häufung der Attacken 
über Wochen mit beschwerdefreien 
Episoden 


Autonome Symptome (Konj. Injektionen, 
Rhinorrhö, Schwitzen) 


Häufig nächtliches Auftreten 
der Attacken. Meist kurze Dauer der 
Attacken (30-40 Min.) 


Begleit- l erspe "s 
symptome belkeit/Erbrechen 
Auslóser/ - Auslóser: Stress 
Verstärker , 4Keine)Verstürkung durch 
kórperliche Aktivitat 
———— ` 
Therapie 


Sekundáre Kopfschmerzen 


Diagnose 


Genese Art der Kopfschmerzen 


Akute, progrediente, diffuse 


Kopfschmerzen 


Akute, progrediente, diffuse 


Kopfschmerzen 


Intrazerebrale Blutung: 


Epidural-/Subduralblutung: 


, diffuse 


Kopfschmerzen 


diim 


Kopfschmerzen 


Culsiynchronefüohirende') 


DER 


pulsierende 
ite 


Kopfschmerzen 


- Verstärkung durch 
körperliche Aktivität 


‘Migräne 
- Phonophobie, Photophobie 


- Auslóser: Stress, Alkohol, 
Nahrungsmittel 


- Akut: NSAR - Akut:4NSAR oder Triptane 
- Prophylaktisch: Amitriptylin - Prophylaktisch: 
-—M—Ó 


«Rom Kosonen rant 
- Horner-Syndrom 


- Auslóser: Alkohol 
| le DUAL 


- ^N 


100° 
- ME sit aktisch 


Begleitsymptomatik/Charakteristika 


Vigilanzminderung, 
- Dgk: 


Ën E wg 


- Ubelkeit/ Erbrechen, Vigilanzminderung 
- Herdsymptomatik 


Meningismus, Ubelkeit/ Erbrechen, 
Vigilanzminderung 


- Epi-/Subduralblutung: Vigilanzminderung, 
kontralaterale Herd- und Hirndrucksymptomatik, 
dipl 


Ipsilaterale Mydriasis 

- Epiduralblutung: Initiale Bewusstlosigkeit — 
"Symptons eval > Erneute Eintriibung 

- Chronische Subduralblutung (v.a. ältere Patienten 
nach Bagatelltrauma): Kopfdruck, psychomotorische 
Verlangsamung 


- Vigilanzminderung, Herd- und 
Hirndrucksymptomatik 


- Dgk : CT, MRT pode 


- Druckschmerzhafte, prominente Temporalarterie 
- Abgeschlagenheit, Depressivität, B-Symptomatik 


Dok: BSG, Temporalisbiopsie "Hain 
o Sanduhrfórmiger Verlauf der Temporalarterie 


- bei hypertensivem Notfall zusátzlich Zeichen von 
Organscháden (z.B. akute Herzinsuffizienz,...) 


- Dgk: Blutdruckmessungem 


ELI manchmal akute CHerdsymptomatil) (z.B. Hemiparese, Aphasien), 
Kopfschmerzen ggf. Vigilanzminderung 
- Dgk : CI; MRT. 
EE progrediente, diffuse - Herd- und Hirndrucksymptomatik 
Kopfschmerzen - Dgk we 
Akute Kopfschmerzen - Evtl. Herdsymptomatik, Vigilanzminderung 
- Dgk : CE, 
LS (Gees) na ggf. (Fiese) Nasensekretion, Nasenverstopfung, 
Kopfschmerzen Druckgefühl in der betroffenen Nasennebenhöhle 
- Dek: 
starke Augen- und - Sehstörungen, Übelkeit/Erbrechen, Jeinkarter) 
Kopfschmerzen = Bulbug, Bulbusdruckschmerz_ 


- Dgk: augenärztliche Untersuchung 
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Cluster-Kopfschmerz ++ 


Definition 

- primäre Kopfschmerzform. Dabei treten — häufig nachts — stärkste und streng einseitige 
Kopfschmerzattacken im Bereich des Auges auf. 

- Erstmanifestation meist zwischen 15. und 25. Lebensjahr. 3 > 9 

Ätiologie 


e «Primärer Clusterkopfschmerz : Ätiologie ungeklärt 
o Mögliche Triggerfaktoren : Alkohol 
e Sekundürer Clusterkopfschmerz (seltener): Raumforderungen, Gefäßfehlbildungen 
Symptome/Klinik 
Leitsymptomatik 
Stärkste einseitige Kopfschmerzattacken mit ipsilateraler autonomer Symptomatik 
Kopfschmerzen 
e Lokalisation: Streng einseitig Augenregion 
e Schmerzcharakter : Stechend, brennend. starke Schmerzintensität 
e Zeitlicher Charakter 
o Häufig nachts auftretend 
o Dauer der Attacke: 15min — 3h. 
o Gehäuftes Auftreten in „Clusterperioden“ bis zu 8 Attacken/Tag 
e Verlaufsformen 
Episodischer Clusterkopfschmerz: ?4 der Fälle 
Chronischer Clusterkopfschmerz: Lo der Fälle 
Autonome Symptome (immer ipsilateral) 


o Konjunktivale Injektion und/oder Trà 
o Inkomplettes Horner-Syndrom (nur und/oder Miosis) 
Rhinorrhó 


O 
o Schwitzen 
Diagnostik 
KKimische Diagnosestellung 
Hinweisend auf Clusterkopfschmerz : 
o Einseitige Symptomatik 
o Schmerzen im Bereich des Auges 


o Zeitliche Charakteristika (bspw. Erwachen aus dem Schlaf, Wiederholung zur selben 
Tageszeit) 


7 (Motorische) Unruhe während Attacke 4 
o u 


nauffälliger neurologischer Status zwischen Attacken 7 E 
-NitEGgyzericProvatonstest- VL. (DAE C. Ct ae lare hA 


Nitroglyzerin sublingual provoziert Attacke bei bis zu 80 % der Betroffenen während der 
Clusterperiode 


zur Ausschlussdiagnostik sekundárer Clusterkopfschmerzen 
Differentialdiagnosen 
Siehe DD Kopfschmerzen 


Therapie 
Allgemeine Maßnahmen 
Meiden von Triggerfaktoren (Alkohol), Nikotinabstinenz 
Akuttherapie Les Oe Ku p^ DSi ^ ai Lob COPD 
e Sumatriptan s.c.Inhalation von 100 %igem Sauerstoff 
o Alternativ : 


oder 1 mL 10 %ige Lósung jeweils als Einmaldosis, Instillation in Nasenloch auf symptomatischer Seite 
Prophylaxe . ý 
KS Le D NYHA uf 
e „(Verapamil - 
QV o Alternativ : LithiumCarloo vy. 


„Schmerzmittel wie NSAR oder Opioide sind bei Patienten mit Clusterkopfschmerz wirkungslos‘) 


mmm 


Sumatriptan (etwa Imigran Inject® oder Sumavel DosePro® als Einmaldosis, max. 12 mg/Tag (keine Mehrfachanwendung 
bei einer Attacke, zweite Dosis frühestens nach 2 h), 


20 mg nasal als Einmaldosis (Sprühstoß) (keine Mehrfachanwendung bei einer 
Attacke, zweite Dosis frühestens nach 


gege 


Lidocain entweder (m) 4 %ige oder 1 mL 10 %ige Lösung jeweils als Einmaldosis, Instillation in Nasenloch auf 


symptomatischer Seite 


rn 


> 


Verapamil ret. 80 mg p.o. 1-1-1, Dosissteigerung um 80 mg/Woche möglich, wirksamer Dosisbereich 240—480 mg/Tag in zwei Einzeldosen 
Mesa so 


Wiga 2 CL wochen 


<L E, 


Lithiumcarbonat ret. (Quilonum& retard) Tag 1-8: 400 mg p.o. 1-0-0, danach EE, 


E mee 1-0-0, initial fur 2-5 Tage, dann langsame Abdosierung über 2 Wochen 
e 


Lis Nun pa mil wir Ce 


ee L 


[or (N 

Der Circulus arteriosus cerebri wird von zwei großen, paarig angelegten 
Arterien gespeist und bildet um den Hypophysenstiel herum einen 
geschlossenen Arterienkreis, der das gesamte Gehirn versorgt. Das Blut für 
die wird von den beiden Arteriae carotis internae 
zugeführt, das für die von den zwei Arteriae vertebrales. 
Uber Verbindungsarterien sind beide zuführenden Arterien miteinander 
verbunden und bilden einen Kreislauf. Dieser Kreislauf kann im Falle eines 
Gefäßverschlusses als Kollateralkreislauf dienen. 

Die Anlage des Circulus arteriosus cerebri kann individuell sehr 
unterschiedlich sein, was jedoch funktionell meist keine nachteiligen 
Auswirkungen auf die arterielle Versorgung des Gehirns hat. Funktionelle 
Details zum Gehirnstoffwechsel werden in der Leistungsphysiologie 
dargestellt (siehe: Leistungsphysiologie und Altern). 


o A. carotis interna + Äste: Speisen den vorderen Anteil 


© A. vertebralis + Äste: Speisen den hinteren Anteil 
ED ster Verbindet die A. cerebri anterior beider 


Seiten 
o A. communicans posterior: Verbindet die A. carotis interna mit der A. 


cerebri posterior 


o aus Aa. vertebrales 
o A. cerebri anterior aus A. carotis interna 
o A. cerebri media aus A. carotis interna 


? A. cerebri posterior aus A. basilaris 
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Aa. centrales anteromediales 


A. hypophysialis superior/inferior 


A. choroidea anterior 


A. superior cerebelli 


Aa. pontis 
A. labyrinthi 


A. inferior anterior cerebelli 


A. spinalis anterior 


A. inferior posterior cerebelli A. spinalis posterior 


Anterior Ay 
cerebral a. SS 
^i 


Schlaganfall (Apoplex...) ++ 
Akute zerebrale Durchblutungsstörung im arteriellen Stromgebiet. Die Ursache ist 
meist ischämischer Natur, seltener liegt eine intrakranielle Blutung zugrunde. 
Atiologie 


Ursachen 


© Makroangiopathie: Arterioarterielle Embolie (z.B. an der Karotisgabel), seltener 
poststenotische Minderperfusion 
6) Mikroangiopathie : Lakunäre Ischämien 
f Kardiale Embolien: Vorhofflimmern, Herzwandaneurysma, Endokarditis, paradoxe 
Embolie bei Phlebothrombose und persistierendem Foramen ovale (PFO) oder 
Atriumseptumdefekt 
Sonstige Ursachen : Karotis- oder Vertebralisdissektion, Vaskulitis 
‘Hamorrhagischer Schlaganfall (intrazerebrale Blutung, Subarachnoidalblutung (15-20%) 
e Zerebrale Mikroangiopathie bei arterieller Hypertonie 
e Gerinnungsveranderung (durch orale Antikoagulation) 
e GefaSfehlbildungen (Aneurysma, arteriovenöse Malformation) 


Risikofaktoren für den ischämischen Schlaganfall 


2 
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Rauchen 

e Diabetes mellitus 

e Dyslipidámie 

e Alter ` 

Klassifikation 

e TransitorischeIschämische Attacke (TIA) : Vorübergehende Episode neurologischer 


Dysfunktion infolge einer fokalen Ischämie des ZNS 
o Störung von Motorik, Sensibilität, Sprache, Koordination, Sehen (Amaurosis 
fugax) 
o Dauer meist einige 
O 


o Warnsymptom eines zukünftigen Schlaganfalls 
e Tschümischer Schlaganfall: Episode neurologischer Dysfunktion infolge eines Infarktes 
des ZNS 


o Minor Stroke: Schlaganfall mit gering ausgeprágter Symptomatik 
o Pr : Neurologische Defizite nehmen im Verlauf weiter zu 


r Größeren)Arterie 


ngiopathie oa. vtcsd iu einer Yen 
Qon edito Ast (mite) 


RE -ausgedehnten Infarkt infolge des Verschlusses eine 

Symptome/Klinik 

e Der Leitsymptom ist eii oka plogisches Defizit 

e Klassisch ist ein plötzliches Auftreten von Hemiparesen, Hemihypästhesien, Sprach- 
und Sehstörungen. Bewusstseinseintrübung und Schwindel sind auch möglich 
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: Kontralaterale brachiofaziale sensomotorische 
Hemisymptomatik . Dysarthrie. seh Aphasie, Apraxie EE DE 
e : Kontralaterale beinbetonte Hemisymptomatik, Apraxie zielgerichteten bzw. 
e blc encres der Sewegungskaordinadon und Haltungsinnervation. Kore zweckmäßigen ` 
. Vigilanzminderung, schwere motorische Störung 
e A : kontralaterale homonyme Hemianopsie Hemianopsie ist ein halbseitiger 
Diagnostik Gesichtsfeldausfall. 
(Fremd-)Anamnese 
o Symptomatik :(Beginn) Verlauf 
o Medikamentenanamnese, insb. Antikoagulantien und Thrombozytenaggregationshemmer 
Fokussierte neurologische Untersuchung MEE E E CE: 
e FAST 
o F (Face = Gesicht): veränderte Mimik 
A (Arm): Unfähigkeit, einen Arm angehoben zu halten 
S (Sprache): Gestörtes Sprachverständnis oder Sprachproduktion 
T (Time is Brain): Bei Hinweisen auf einen Schlaganfall (= eines der 3 oberen 
Kriterien trifft zu) — Bildgebung und ggf. Therapie so schnell wie möglich 
e Erheben des NIHSS : Skala zur klinischen Einschätzung des Ausmaßes eines 
ischämischen Infarkts anhand neurologischer Defizite des Patienten. 
Bildgebung 
Bei Verdacht auf einen Schlaganfall muss für die anschließende Therapie herausgefunden 
werden, ob es sich um ein ischämisches oder um ein hämorrhagisches Ereignis handelt. 
Diese Unterscheidung ist am besten mit einem CCT möglich. 
Nativ-cCT 
e wichtigste Untersuchung zum Ausschluss einer Hirnblutung. Ggf. zum 
Nachweis ischämischer Frühzeichen 
o 2-6 Stunden : u Mons i 
o 12-24 Stunden : Hypodensit U 
e Bei intrazerebraler Blutung : 
o Akute Blutung: Hype 
o Hyperakute Blutung: 
cMRT 
In Akutsituation bei V.a. Infarkt im vertebrobasilären Stromgebiet, unklarem Zeitfenster 
oder Symptombeginn 724,5 h, Im Verlauf zur Darstellung des Infarktmusters 


OO O 


, (vor Eintreten der Blutkoagulation) 


e Frühere D von Infarktareal möglich 
e Darstellung von Infarktarealen: Hypointens (T1-Wichtung), Hyperintens (T2-Wichtung) 
Weitere Diagnostik 


© Lumbalpunktion: Bei V.a. SAB ohne Blutungsnachweis im CT 

e CEKG) gef. vod io -EKG: zum Nachweis eines Vorhofflimmerns 

e Echokardiographie(insb. Transósophageale Echokardiographie): Zur Suche einer 
Emboliequelle, insb. kardiale Thromben oder PFO 

e 9 der hirnversorgenden Arterien, ggf. Angiographie (CT, MRT, 
DAS): Stenosen, Verschltisse, Dissektionen 

e 

Differenzialdiagnose 

Intrazerebrale Blutung, Subarachnoidalblutung 

Subdurales Hamatom 

intrakranielle Tumoren 

Enzephalitis 


Funktionsbereiche/Items 


M 


18: Orientierung ` 


2: Blickparese ` 


4: Faziale Parese ` 


5 A+B: Armparese 


6 up Beinnärese) 


7: Extremitátenataxie 


8: Hemihypästhesie 


LEE 


NIHSS: Tabellarische Ubersicht 
Abstufung 


Vigilanz testen 


1: Benommen 
2:Soporós 


Frage nach Monat und Alter 


* O:Beide Fragen richtig beantwortet 
e 1:Eine Frage richtig beantwortet 
* 2:Keine Frage richtig beantwortet 


Aufforderung, die Augen und die Faustzuschlißen 


e O:Führt beide Aufforderungen richtig aus 
* L-Fübrt nur eine der Aufforderungen richtig aus 
* 2:Führt keine der Aufforderungen richtig aus 


Aufforderung, dem Finger des Untersuchers zu folgen (Finger wird horizontal durch das Blickfeld geführt) 


* 0: Normal 


* 1:Partielle Blickparese |, 
* 2:Komplette Blickparese oder forcierte Blickdeviation 


Grobe Gesichtsfeld-Perimetrie ` 


* 0:Keine Einschränkung 

* 1:Partielle einseitige Hemianopsie 
. 

D 


2: Komplette einseitige Hemianopsie 
3: Blindheit oder komplette beidseitige Hemianopsie 


* 0: Normal und symmetrische Motorik 
* 1:Geringe Parese 
* 2:Partielle Parese 
* 3: Vollständige Parese | 


Aufforderung, den Arm anzuheben (rechts und links getrennt testen, Punktwerte addieren!) Li 


0: Kein Absinken 

1: Leichtes Absinken des Arms 

2: Absinken auf Bett 

3; Kein Anheben gegen Schwerkraft möglich 
4: Vollständige Armparese 


Aufforderung, das Bein anzuheben (rechts und links getrennt testen, Punktwerte addieren!) LA 
0: Kein Absinken 

1: Absinken 

2: Absinken auf Bett 

3: Kein Anheben gegen Schwerkraft möglich 

4: Vollständige Beinparese 


Aufforderung zum Finger-Nase-Versuch | 
* 0:Keine Ataxie |, 
e 1:Ataxie einer Extremität 
* 2:Ataxie beider Extremitäten 


Testen von Berührungsempfinden und Schmerz an beiden Körperhälften 
* 0: Keine Hypästhesie 
* 1:Leichte Hypästhesie [DD 


* 2: Schwere Hypästhesie | 


Sprache beobachten, ggf. Gegenstände benennen lassen 


e 0: Keine Aphasie 

e LLeichte Aphasie 
* 2:Schwere Aphasie 
* 3:Global/stumm |) 


Sprache beobachten, ggf. Wortliste lesen lassen =| 


* 0: Keine Dysarthrie 
* 1: Leichte Dysarthrie Li 
© 2: Schwer Dysarthrie/stumm 


T" 
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Auslöschungs- und Vernachlässigungsphänomene prüfen 


e 0:Kein Neglect 


TE 


Hyperdenses Mediazeichen 


| 


Kranielle Computertomographie ohne Kontrastmittelgabe bei akuter Hemiparese: Auf dem ersten CT-Bild ist ein sog. ,hyperdenses Mediazeichen" erkennbar. Es handelt sich 
dabei um die direkte Visualisierung eines Thrombus in der A. cerebri media, wodurch das Gefäß hyperdens erscheint, obwohl kein Kontrastmittel verabreicht wurde. Es ist ein 
frühes Zeichen eines ischämischen Apoplexes und etwa innerhalb der ersten 90 Minuten nach Auftreten der Symptomatik erkennbar. 


NATIV 


Massiver Hirninfarkt linksseitig Hypodensitt 


CCT mit Darstellung eines massiven linksseitigen Hirninfarkts. 


Subakuter sekundär hämorrhagischer Mediainfarkt 


CT des Schädels in axialer Schnittführung ohne i.v. Kontrastmittelgabe bei einem 75-jährigen Patienten: 

Rechtshemisphärisch zeigt sich ein ausgedehntes, unscharf begrenztes hypodenses Areal (grüne Fläche) mit zentralen hyperdensen Bereichen (rote Fläche). Es handelt sich 
hierbei um einen subakuten (hypodensen) Infarkt im Stromgebiet der A. cerebri media mit sekundär hämorrhagischen (hyperdensen) Anteilen. 

Das massive Ödem (typisch für dieses Infarktstadium) verursacht eine Mittellinienverlagerung zur kontralateralen Seite (gestrichelte Linie und Pfeile), eine Kompression des 
ipsilateralen Seitenventrikels (rote Pfeilspitzen) und eine Dilatation des kontralateralen Seitenventrikels (weiße Pfeilspitzen). 


00:18 Sat 20. Nov 


bgelaufene lakunáre Infarkte 


cCT nativ in axialer Schnittführung: 


Das linke Bild entspricht einer minimal hóher gelegenen Ebene als das rechte Bild. Auf dem linken Bild sind im Bereich der Stammganglien beidseits multiple hypodense, relativ 
scharf abgrenzbare Läsionen zu sehen (beispielhaft weiß eingekreist). Auf dem zweiten Bild zeigt sich im Thalamus rechts eine weitere scharf abgrenzbare, hypodense Läsion 
(weiß eingekreist) 

Hierbei handelt sich um abgelaufene lakunäre Infarkte, die meist aufgrund mikroangiopathischer Veränderungen infolge einer arteriellen Hypertonie entstehen. 

Bei der scharf begrenzten Lásion (rot markiert), die paramedian links im Okzipitallappen zu sehen ist, handelt es sich am ehesten auch um einen alten ischámischen Defekt 


Therapie 
e TIA: Schnellstmögliche stationäre Aufnahme. Beginn antithrombotischer Maßnahmen . 
Schnelle Abklärung (EKG, Echokardio, Doppler-Sono) 


fr  Prüklinisches Management 


ce Transport in Krankenhaus mit Stroke Unit 
Sa , ie ® Stabilisierung der Vitalfunktionen 
v e Ggf. Sauerstoffgabe über eine Nasensonde 
V- o ArterielesHypertoniesidRatolerieren, zur Erhaltung der Perfusion der Penumbra 
£ \ Zielwerte: 130) 100 Se fiir peo SE bzw. 160/90 Bun für Nicht-Hypertoniker 
Us 
oU ai m ; — 
QW l 
La 
yw Mw . ee 
Wwe e A o Ausnahmen: kardiales Lungenödem, Aortendissektion 
X s 
d Akuttherapie im Krankenhaus 


Rekanalisierende Therapie nach pud im cCT 
? " rapie(Altepl Alteplase (rt-PA, Actilyse®) 0,9 mg/kgKG i.v., max. 90 mg (10% der individuellen Dosis als 
arom therapie (Alteplase) Bolus Rest Ober 60 min Uber einen Perfusor) 
e Indikation: Ischämischer Schlaganfall innerhalb von 45h nach Symptombeginn 
e Schnellstmédgliche Durchführung. Keine obere Altersgrenze 
e Wirkprinzip: Aktivierung von Plasminogen — Bildung von Plasmin — Auflösung 


von Fibrin im Thrombus — Thrombolyse — Reperfusion verschlossener Gefäße 


DW dit Kontraindikationenfürseinerbysetherapie: intrazerebrale Blutung. 
Zeg MIN Thrombozyten «100.000, INR 71,7, Quick «5096. Erkrankungen mit erhöhtem 


„Mr 
AA Blutungsrisiko (Malignom). OP oder Trauma innerhalb der letzten zwei Wochen. 
Tot ^» — Schwangerschaft/Entbindung/Wochenbett mmHg 


et Komplikationen : Blutungen (insb. intrakraniell). 


: a € Sue nach Thrombolysetherapie zum Blutungsausschluss 


e  Prozedere: Nichts -invasive Gefáfidarstellung (CT-Angiographie, MR-Angiographie), mechanische 
. B —— 
Thrombektomie mittels Stent 


e Monitoring der Vitalparameter (EKG, Herzfrequenz, Blutdruck, Atemfrequenz, 
Sauerstoffsattigung) 


ce Blutdruckmanagement (s.o.) 
(9 Blutzuckermanagement: Korrektur ab 2200 mg/dL 
© ‘Fiebersenkung : (Ziel <37,5 °C) 
e Ausgleich von Elektrolytstórungen 
e („Schluckversuch“) vor erster oraler Kost. Ggf. Erwägung einer 
nasogastralen Sonde zur Ernährung 


® Thromboseprophylaxe (z.B. Enoxaparin) 
> Udai 
e Frührehabilitative Behandlung (Physiotherapie, Ergotherapie, Logopädie) 


Pre tere ires 
4-5 Chole mit Celia "Teen: ges 
p n Mp ^ Ante | O (eus, Fe, Or «HE, AF) 
E ue | ott L0 Moni ben. UE 
it 
Se SC ory Loin P ` Blok dnd - vd Qurelacrona ewok 
a ur plane P. Eee 24 Sp. nor — ka Elevtdfoustoruge 
d nes eet um _ pple sacos "m Magen sorde ce 
Ct ‚ner Angie 3 . u 
mu ise "Tür ene rbd rt _ vetet pog 


Dc volo 
Mand solle 


Pravention 


Beseitigung = Nus Risikofaktoren 


e  Blutzuckereinstellung 
e Blutdruckeinstellung 
e Nikotinverzicht 
e  Risikoadaptierte LDL-Cholesterineinstellung mit Statinen 
e Ggf. Gewichtsreduktion 
e Regelmäßig Sport treiben 
( Bei Vorhofflimmern: Ggf. Antikoagulation 
© Sekundärprävention 
© Bei Atherosklerose: 


o 


(oder Clopidogrel 75 mg/d bei Unvertraglichkeit) 


O 


e Bei Vorhofflimmern : Orale Antikoagulation 
Bei Vorhofflimmern : Orale Anükoagulatic 


Vorgehen bei Karotisstenose 


. aum: Karotisstenose: Bei einer Stenosierung von >50% (insb. >/0%) ist eine 
ombendarteriektomie empfohlen 

E Karotisstenose: Bei einer Stenosierung von >60% kann eine 
ombendarteriektomie in Erwägung gezogen werden 


Parkinson-Syndrom ++ 
Definition 


Syndrom bestehend au infolgeWermindéerter, 


im extrapyramidal-motorischen System. 
Ursachen 

e Morbus Parkinson: in der Substantia nigra 
Sekundäres Parken ran Neuroleptika, edi 
abgelaufene Enzephalitiden, C acad skews DEE : 

Klinik 

e Frühphase oft unspezifische Symptome: Hyposomnie, Sturzneigung 


Bradykinesie/Akinesie+++: V fehlende Mimik, leise und 
EN 


e, Rigor * Erhóhter Tonus mit e Widerstand bei passiver Dehnung der 
ndigkeitsabhängig 


e Weitere Symptome: posturale Instabilität, Bradyphrenie (verlangsamte psychische Abläufe), Depression, 
vegetative Störungen (Obstipation, orthostatische Dysregulation), ggf. dementielle Entwicklung. 


„Ei 
Di 1 


e (Klinik; neurologische Untersuchung. 
e Abgrenzung sekundärer Formen : besonders Medikamente. Beifüngeren Patienten 


Ausschluss eines Morbus Wilson. 

Standard bei Erstdiagnose. Zum Ausschluss sekundarer Parkinson- 
Syndrome; der M. Parkinson zeigt sich in der MRT unauffallig. 

utinemäßige Diagnostik. Eine Symptomverbesserung nach Gabe einer einmaligen 
Dosis von L-Dopa soll eine Differenzierung zwischen idiopathischem (spricht gut an) und atypischem 
(spricht nicht an) Parkinson ermóglichen. 


er Erkrankun r den Morbus Parkinson“ 


„Der Morbus Parkinson ist eine klinische Diagnose! Anamnese und klinische Untersuchung sind die 
zentralen diagnostischen Maßnahmen!“ 

Differenzialdiagnose des Tremors 

e Parkinson-Tremor 


+ Essenzieller Tremor 


e Seniler Tremor 

 Psychogener Tremor 
Flapping tremor: v. a. 
e Tremor bei 
Tremor bei chronischem 
erursachter Tremor (z.B. p-Sympathikomimetika) 


| schwerer Leberinsuffizienz und Urämie 


Therapie 


Medikamenteninduziertes Parkinson-Syndrom 


® Absetzen bzw. Dosisreduktion des Medikaments 1. Woche 0,25 mg p.o. 1-1-1, 2. Woche Steigerung auf 0,5 mg p.o. 1-1-1, 3. Woche 


e Steigerung auf 0,75 mg p.o. 1-1-1, 4. Woche Steigerung auf 1 mg p.o. 1-1-1, ab 4. 
Morbus Parkinson Woche weitere wöchentliche Steigerung um 3 x 0,5 mg pro Gabe je nach 


e Patienten < 70 Jahre: Dopaminagonist (Ropinirol) Wirksamkeit, RU Ee zwischen 3-9 
e Patienten > 70 Jahre: L-Dopa + Carbidopa) 
sb. Propranolol), Anticholinergikum 
e Akinetische Krise: Amantadin 1. v. : Or. een 200 oc, / Spool lose J 3 ved 
e Starkere Symptomatik/beginnende Fluktuationen ` Kombinationstherapie (L-Dopa + 

Dopaminagonisten oder Monoaminoxidase-B-Hemmer) 
Versagen der medikamentósen Therapie 


Bei Therapiebeginn 100 mg L-Dopa - 25 mg Carbidopa p.o. 1-0-1; langsame 
Steigerung um 50 mg L-Dopa + 12,5 mg Carbidopa/Tag alle 3-7 Tage, bis Wirksamkeit 
zufriedenstellend; hierbei mit Dosiserhóhung Aufteilung der Gaben von anfánglich 2x 
auf zunáchst 3x und schlieBlich 4x/Tag; Maximaldosis ca. 700 mg L-Dopa + 175 mg 
Carbidopa/Tag (bei Verháltnis 4:1) bzw. 2000 mg L-Dopa + 200 mg Carbidopa/Tag (bei 
Verháltnis 10:1) 


Begleitende Therapiemaßnahmen 

« Physiothetapie) Ergotherapie und get. L'ogoptidie: 
da 

Prognose 

e Lebenserwartung normal unter Medikation 

e Im Verlauf häufig Pflegebedürftigkeit 


L-Dopa (+ Decarboxylasehemmer) 
e Dopaminvorstufe ( 
ies führt zu einer Erhöhung der zentralen Verfügbarkeit von L-Dopa) 
e irkung : Erhöhung der Dopaminkonzentration im ZNS 
e NW: Hypo- oder hyperkinetische Wirkungsfluktuationen (4-8 Jahre nach Behandlungsbeginn). 
OFHOStARISEHETAYPOIOHI Psychische Störungen. ëmer md Eege 
Dopaminagonisten 
e Agonistische Wirkung an Dopaminrezeptoren 
e NW : orthostatische Hypotension, psychische Störungen, Nausea und Emesis 
Monoaminoxidase-B-Hemmer MAO 
e Vermindern den Abbau von Dopamin 
e NW : Dyskinesien, psychische Störungen 


Als Rigor bezeichnet man eine 


Diagnosekriterien des Parkinson-Syndroms und Leitsymptome des Morbus Parkinson 
Bradykinese/Akinese und mind. eines der folgenden Kriterien 
o Ruhetremor (sog. Pillendreher- oder Münzenzähler-Tremor) 


W Ca. 4-8 Hz 
W Bei Bewegung — Amplitude | 


m Emotionale Aufregung/Anspannung — Amplitude 7 
o Rigor 
o Posturale Instabilität 


Pharmakokinetik 


o L-Dopa passiert als Dopamin-Vorstufe (Prodrug) im Gegensatz zu Dopamin die Se QW -Sch roae ‘pleeruiad bn 
o Im ZNS Umwandlung von L-Dopa in wirksames Dopamin Dhanin 
Kontraindikationen 

Kontraindikation bei Patienten <25. Lebensjahr 

Schwere Leber- und Niereninsuffizienz 

Gravidität und Stillzeit 


Wirkung ROMANO Ste Fopiniro| 


Agonistische Wirkung an postsynaptischen Dopaminrezeptoren — Direkte dopaminerge Wirkung, unabhangig vom Funktionszustand der 
prasynaptischen striatalen Neurone 
Wirkung auf Akinese > Rigor > Tremor 


Restless-Legs-Syndrom ++ 
- Das RLS ist eine der häufigsten neurologischen Erkrankungen und geht m 


) y )1 S 
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- Es werden Formen mit genetischer Prüdisposition und sekundüre Formen (z.B. durch 


Eisenmangel oder Urämie) unterschieden. 

- Der neurologische Untersuchungsbefund ist Gauls. > 

- Bei Therapiebediirftigkeit erfolgt eine Behandlung mit L-Dopa und Dopaminagonisten, bei 
sekundären Formen muss die Grunderkrankung behandelt werden. 

- Die Erkrankung weist eine gute Prognose auf: Pharmaka lindern die Beschwerden, miissen allerdings 
tlw. lebenslang eingenommen werden, sekundäre Formen sind bei kausaler Behandlung meist 
regredient. —— 

- Prävalenz mit Lebensalter zunehmend. 2 > 3 


ele 
e Genetische Pradisposition im Zusammenspiel mit Umweltfaktoren 


e Sekundär: 
© Medikamentös ` Neuroleptika, Antidepressiva, Metoclopramid 


e Eisenmangel, Niere 


: 
Pathophysiologie 


nicht eindeutig geklart. 
Symptome/Klinik (Diagnosekriterien) 


in den betroffenen Extremitäten 
ef ändige Rückbi er Symptome bei Bewegung. 
Ee auf Gabe von L-Dopa 


o Positive Familienanamnese 

o Periodische Beinbewegungen im Schlaf 
e Häufig assoziierte Befunde 

o Schlafstórungen 

o Initial fluktuierender Verlauf, der spáter kontinuierlich voranschreitet 

o Unauffälliger neurologischer Untersuchungsbefund 
Diagnostik 
Die Diagnose wird durch die Anamnese gestellt, eine Besserung nach Gabe von L- 
Dopa bestätigt sie. Die weitere diagnostik kann ein sekundäres Syndrom sowie DD 
abgrenzen. 


Klini 


seltener der Arme) un: 


ische Untersuchung 


e Bei begleitender Polyneuropathie: Vorliegen entsprechender Symptome wie etwa distale 
Sensibilifatsst6rungen, Areflexie und andere Defizite 

Labordiagnostik ` 

e Ausschluss sekundärer Formen 


o Eisenmangel: Blutbild und Ferritin 
e „Nierenfunktion: Retentionsparameter (Harnstoff, Kreatinin) 
e Weitere zur Symptomatik beitragende Faktoren 


o Hyperthyreose (TSH) 


o Hypovitaminosen (insb. Vitamin Bu: und Folsäure) 
L-Dopa-Test ` 100 / 2G wy 


e Probatorisch einmalige abendliche Gabe von L Dopa + Decarboxylasehemmer 
(L-Dopa + Carbidopa) 


Bei Ansprechen auf die Medikation 


Ein Nichtansprechen schließt ein RLS jedoch fieh)siche aus 
Zusatzdiagnostik 


: Zur Abgrenzung gegenüber einem Schlafapnoe-Syndrom und 


assoziierten Bewegungsstörungen, insb. wenn die RLS-Therapie nicht anspricht sowie bei 
jungen Patienten. 


Zur Bestätigung bzw. zum Ausschluss einer (begleitenden) 
Neuropathie. 


Differentialdiagnosen 

e Akathisie (Sitzunruhe) 

e Nàchtliche 

e Polyneuropathie 

H Periodic Limb Movement Disorder (durch Schlafstörungen und Tagesmüdigkeit charakterisiert) 
Therapie 


e Absetzen/reduzieren potentiell verstárkender oder auslösender Medikamente 
e Koffein-Abstinenz; Schlafhygiene 


ubstitution 
: Ggf. Optimierung der Behandlung 


Steigerung um 50 mg L-Dopa alle 2 Tage 
- - móglich, Maximaldosis 200 mg/d 
e Therapie der Wahl ode 


e Therapieindikation: Individueller Leidensdruck 


50/12,5 mg p.o. 0-0-1 zu Therapiebeginn, 


Ropinirol 0,25 mg p.o. 0-0-1 zu 
Therapiebeginn, Steigerung auf 
0,5 mg am 3. Behandlungstag, 
dann jede Woche um weitere 
0,5mg móglich, Maximaldosis 
4mg/d 


Koma + 
Grade der Vigilanzminderung 
e (Somnolenz:Schlafähnlicher Zustand) aus dem der Patient durch äußere Reize (z. B. 

Ansprechen) erweckbar is 

: Patient ist nur durchtarke Reize\z. B. Schmerzreiz) rweckbar 
(Koma: Patient ist durch äußere Reize nicht mehr erweckbar ` 
Glasgow-Koma-Skala - 
Standardisierte klinische Einschätzung der Bewusstseinsstörung 


Prüfung Reaktion Bewertung 
Augenöffnen spontan 4 
nach Aufforderung 3 
nach Schmerzreiz 2 
kein 1 
verbale Antwort orientiert 5 
desorientiert 4 
einzelne Worte ohne Zusammenhang 3 
unverstandlich 2 
keine 1 
motorische Antwort befolgt Aufforderung 6 
reagiert gezielt auf Schmerzreize 5 
reagiert ungezielt auf Schmerzreize 4 
Beugemechanismen 3 
Streckmechanismen 2 
keine 1 
Summe der 3 Punktzahlen ergibt den Glasgow-Koma-Scala: minimal 3 Punkte (= schwerstes Koma), maximal 
15 Punkte (= kein neurologisches Defizit) 


Haufigste Ursachen des primar unklaren Komas 


e Exogene Vergiftungen: Besonders Alkohol und Psychopharmaka. 


e Diabetisches, hepatisches, urämisches Koma. 
em ———— : —— —eJ"Ó— !———— —— NP 
schámischer Insult, Hirnblutung, Meningoenzephalitis. 


Vorgehen 

Jedes Koma stellt primär einen lebensbedrohlichen Zustand dar. Die Erstmaßnahmen 
beschränken sich daher zunächst auf die Kontrolle und ggf. Therapie akut gefáhrdeter vitaler 
Funktionen 


eres Entwicklung: Akut. schleichend? 


e Grunderkrankungen: Diabetes mellitus, Leber-, Nierenerkrankungen? 


e Hinweise für suizi ion: z. B. Medikamentenverpackungen, Abschiedsbrief, 
bekannte Depression? 

e Alkoholkonsum, Drogenmissbrauch, Medikation? 

e  vorausgegangenes Trauma? 


e vorausgegangener Krampfanfall? 
e  vorausgegangene Hirndruckzeichen: z. B. Kopfschmerzen, Erbrechen? 
ger rem 


O 
O 
O 
O 
O 


e Körpe 


o 


OO OO OO O 


: Alkoholintoxikation DUM 
nach Azeton: Diabetisches Koma 
nach Urin: Urämisches Koma 

nach frischer.Eeber: Hepatisches Koma 4 

nach-Knoblauch: Alkylphosphatvergiftung io^ 


4 
CETT, seningoonzephaits Hyperthyreose, Hitzschlag 
mim Alkoholintoxikation, Hypothyreose, Schock 


Exsikkose: Diabetisches hyperosmolares Koma "ur 
iE m d l 
Schock, Blutung, Hypoglykämie 
: Leberinsuffizienz Welch 


dunkelpigmentiert: Morbus Addison, Urämie 
— — Ketter l 


o Hyperventilation: Metabolische Azidose, Sepsis, Hirnschädigung 


u Hirnschädigung 


Vergiftung 


(Pupillenverengung): Opiatintoxikation, Alkylphosphatvergiftung 
(Pupillenerweiterung), ohne Reaktion: Fortgeschrittene Hirnschádigung 


(auch nach Kreislaufschock), Intoxikation mit-Agggpim, Antidepressiva, Antihistaminika 
-Unil le Hirnläs; 


Meningoenzephalitis, Subarachnoidalblutung, Hitzschlag 


(Reflexdifferenzen, pathologische Reflexe): unilaterale 


Hirnschädigung (Blutung, Ischämie, Tumor, Abszess) 


Leitsymptome Antidot 


Alkohol (= Ethanol) | Foetor aleöholicus, Hypothermie, Hypoglykämie 


Kreislauf- und Atemdepression, Hypothermie — MAZAI 


Miosis, Kreislauf- und Atemdepression 


| Erbrechen, akute Leberinsuffizienz mit Ikterus. 


E 

| Benzodiazepine ` 

| Kohlenmonoxid ` rosige Hautfarbe, Muskelkrámpfe 
| Opiate 

| Paracetamol ` 

Labor | 


BSG/CRP, Blutbild, Blutglukose, Blutgasanalyse, Kreatinin, Na’, K', Ca^, yGT, GOT, GPT, 
CK, LDH, Ammoniak, Laktat, Alkoholspiegel, Quick/INR, PTT, Urinstatus 

Weitere primärdiagnostische Maßnahmen 

in Abhängigkeit vom Verdacht (s.u.): 


primär bei Meningismus, ansonsten wenn Bewusstseinstrübung 


anderweitig nicht hinreichend geklärt ist 


` ComputertomogggiigghIRT 


See ee —À 


insuffizienz Insuffizienz Hyperglykámie 


neurologische 
Untersuchung 


= | 
| Liquorpunktion Schädel-CT/-MRT | eun | 


Differenzialdiagnose 


Verdachtsdiagnose 


wegweisende Untersuchungen 


Blutglukose (< 50 mg/dl) 


Blutglukose (© 300 mg/dl), 


BGA, Urinstatus (Ketonurie) 


Blutglukose (> 600 mg/dl), Serum-Osmolalitat 
(> 350 mosmol/kg) 


Klinik, fT, 


| Hypematrimie Nat 


Hyperviskositätssyndrom Gesamteiweiß, Elektrophorese 
| Hyperkabzamie (A7"7 a 
Na 


Klinik — (duce, Pin ` Blob Dea A | Priore 
Glivore.” Dower 


Laktat (S. A 


insult, Himblutung, 
etastasen, Sinusthrombose, Abszess 


(-neurologischer Befund 


Schádel-CT / MRT 


| Epilepsie, postiktales Koma 
Meningoenzephalitis 


Fremdanamnese, Verlauf 


Meninsi Li kti ; 
eningismus, Liquorpunktion Feber 


| Fremdanamnese 9 v enperto— 


zerebrale Malaria ` 


Tropenaufenthalt? Blutausstrich 


Fremdanamnese, Klinik, Schädel-CT Vulehugen 


Fremdanamnese 


apesi » D refa 


nadols a A OS™ 


Tab. 5.1 Gifte, Antidote und Klinik 


Gifte Antidot/Therapie Klinik 


| 
| 


Neuroleptika Biperiden Hypotension, Herzrhythmusstörungen, anticholinerges Syndrom 
Schaumbildner Dimethylpolysiloxon ingestiertes Gift kann über Schäumen zu Aspiration und Ersticken 
führen 
Zyanide, Blausäure, Bittermandeln 4-DMAP, Natriumthiosulfat, ^ Hyperpnoe, Erregung, Angst, Zyanose, Krämpfe 
Hydroxycobalamin 
| p-Blocker bradykarde Herzrhythmusstörungen, Müdigkeit bis Koma, Krämpfe, 
externe ritt- Hypoglykämie, Hyperkaliämie, Dyspnoe 
acher 
Benzodiazepine Flumazenil Hypothermie, Hyperventilation, Apnoe, Somnolenz, Sopor, Koma 


` Kalziumkanalblocker Hypotension bis Schock, Bradykardie bis Asystolie, Somnolenz bis 
Koma, Krämpfe, Hypoglykämie, Hyperkaliämie, Dyspnoe 
Reizgas Glukokortikoide Schleimhaut gerötet/verrußt, Husten, retrosternale Schmerzen, 


Bronchospastik, Bewusstseinsstörungen 


Paracetamol — zu Schwindel, Erbrechen, Bauchschmerzen 


Kohlenmonoxa Gre unum 


Methämoglobinbildner (z.B. 4-DMAP) Toluidinblau, Methylenblau, Zyanose, Müdigkeit, Dyspnoe, Tachykardie, Bewusstseinsstórungen 
Thionin 
Schwermetalle (z.B. Blei, Quecksilber, Kupfer) Chelatbildner (z.B. EDTA) verschiedenartig, oft aber Störungen des Zentral-, Gastrointestinal- 
sowie Renalsystems 
Methanol Ethanol Rausch, Sehstörungen, schwere Azidose 


role gesteigerte Blutungsneigung 
| Cumarine gesteigerte Blutungsneigung 


Digoxin, Digitoxin (auch in Fingerhut) Digitalisantitoxin Herzrhythmusstórungen, Bradykardie, forcierte Diurese, Übel- 
keit * Erbrechen, Müdigkeit, Kopfschmerzen, Delir, Krámpfe 

Insulin Glukose Hypoglykämie (S. 32) 

Nikotin Natriumsulfit, Aktivkohle, Magen-Darm-Beschwerden, Atemdepression, Herz-Kreislauf-Be- 
Atropin schwerden 

Barbiturate s. Notärztliche Therapie Hautblasen, Hypotension, Somnolenz, Sopor, Koma 

Kokain Intensivtherapie Mydriasis, Hypertension, Agitation, Ruhelosigkeit 

Amphetamine (Ecstasy) Infusionstherapie bei Dehy- Erregung, Euphorie, Halluzinationen, Hypertonie, Tachykardie, 
dratation, ggf. Sedierung Hyperthermie, Mydriasis, später Übelkeit, Erbrechen, Kopfschmer- 


zen 


Intrakranielle Volumenzunahme und Schadelhirntrauma + 
Atiologie 
Hirnöd 
e Vermehrte Flüssigkeitseinlagerung in das Gehirn als Resultat der Schädigung der Blut- 
Hirn- nz oder der Blut-Liquor-Schranke : 
Traumatisch (Schädelhirntrauma : SHT) 


(Bleiintoxikation) 
(Meningitis) 


. Raumfordernder Prozess . Raumfordernder Prozess (Hirntumoren, Subduralhámatom, intrazerebrales Hämatom) 


3 (Zerebrale Hyperkapnie und/oder Hypoxie, 


Schädelhirntrauma (SHT) 
e Definition: Traumatische Schädigung des Gehirns und des Schädels . 
o Geschlossenes Schädelhirntrauma: Dura mata ist nicht verltzt. 
o Offenes Schädelhirntrauma. 
o Einteilung der Schwere: 
= Leichtes SHT = GCS-Score 13-15 
= Mittelschweres SHT = GCS-Score 9-12 
= Schweres SHT = GCS-Score <8 
„Indikation zur endotrachealen Intubation: Bei Werten S8 zur Sicherung der Atemwege und 
Gewährleistung einer suffizienten Beatmung“ 
Symptome/Klinik 
Allgemeine Hirndruckzeichen 


Der physiologische intrakranielle Druck betrigtS=15 mmHg, bei Werten von >15 mmHg liegt ein pathologisch 
gesteigerter intrakranieller Druck (,,Hirndruck“) vor. 


e Akut (innerhalb von Stunden bis Tagen entstehend) 


—— morgens verstürkt) 


1 (Nüchternerbrechen, zudem im Schwall) 


` emmmer (Somnolenz, Sopor, Koma) 


e Chronisch: Pu nn n im eg Die Patienten sind aspontan, 


o 


Kann der intrakranielle Himdruck nicht der werden, können einerseits Zwischen- 
und Mittelhirn im Tentoriumschlitz (obere Einklemmung) und andererseits die Medulla 
oblongata im Foramen magnum (untere Einklemmung) komprimiert werden. 
Diagnostik 
1. Anamnese 
o Beschreibung des Unfallherganges 
o Einschätzung des Verletzungsmechanismus (stumpf, scharf, etc.) 


2: 
s D des Gesichtes und der Kalotte 


o Abschätzung der Bewusstseinslage mithilfe der Glasgow-Coma- Scale (GCS) 


o Vollständige neurologische Untersuchung mit Fokus auf Pupillenreaktion, 
weitere Hirnnervenprüfung 
3. Bildgebende Diagnostik 
e Native Computertomographie des Schädels (cCT) : Methode der Wahl zur raschen 
Abklärung eines SHT 
o Frakturen der Schädelkalotte, Jochbein,... 
o intrakranielle Lufteinschlüsse bei einem Durariss 


e : bei unklaren Befunden im cCT 
e rbitatibersichtsaufnahme : Zum Ausschluss von Frakturen der Orbita 


Therapie 


Es sollte ein intrakranieller Druck von <20 mmHg angestrebt werden. 
(z.B. Tumorentfernung bei Hirndruck aufgrund einer 
intrakraniellen Raumforderung, Liquordrainage) 


Ausreichende Sedierung und 
. nm az 34 °C an bei ir zerebraler Ischämie 


reem Drucks, bei der baleen Meningitis i im ee der Primärtherapie 


e Evil. Kraniektomie zur Dekompression 


Osmotherapie — Gabe von Mannitol oder Gabe hypertoner Kochsalzlósung 
e en CO,-Gehalt im Blut führt zu einer intrakraniellen Vasokonstriktion) 


Leichtes SHT (Commotio cerebri) 
o Beobachtung für 24 h und vorübergehende Schonung und ggf. symptomatische 
Medikation; keine spezielle Behandlung 
e Mittelschweres und schweres SHT (Contusio und Compressio cerebri) 
o Intensivmedizinische Uberwachung, evtl. Monitoring des intrakraniellen Drucks 
(mit epiduraler Sonde) 


o Odemprophylaxe und Hirndrucksenkung (s.o.) 


Glasgow-Coma-Scale [6117] 


Kriterium Reaktion Punkte 
— "Spontan 3 

Contan 

ME hepate | Gerade Auf Ansprache/Gerdusch 3 


put es 


M 2 
Kaine Reaction Veeptrersetëeereser- 


Nicht beurteilbar durch Störfaktor aa 


Beste verbale Reaktion Orientiert zu Person, Ort und Zeit ` ` 5 
Oret  Desorientiert, aber konversationsfähig ` ` 4 
Mystic, fesses fan = 3 
a Ge een - 

Unvestandliche Lauke Gef Pied 1 2 
Kin C CH 1 
Intubation oder anderer Störfaktor -0 
Befolgt Aufforderungen 6 
Reagiert gezielt auf Schmerzreiz L- 5 
Aut Medico 


: . : 4 
yenu ont Sdn na Reagiert mit normaler Beugereaktion des Arms auf Schmerzreiz 
Neoluc Coys, Reagiert mit abnormaler Beugereaktion des Arms auf Schmerzreiz 3 


Monermaler agus Reagiert mit Streckung des Arms im Ellenbogen auf Schmerzreiz 2 


Gesin Keine Reaktion 


Keine Lähmung oder andere Störfaktoren vorhanden -D 


- Akute Blutung meist aus der 
- Die Symptome sind Folge de 
oder mit einer gewissen 
Neben der Vigilanzstörung ist insbesondere eine Anisokorie durch eine\ipsilaterale | > . 

ein alarmierendes Zeichen. D de Mertes hg MR 


- Das CT bestätigt die Verdachtsdiagnose (bikonvexe, hyperdense, s 


Raumforderung) 


- Eine notfallmäßige Trepanation (neurochirurgische Eröffnung des Schadelknochens) ist 


indiziert, meist temporal. 
- Prognose : Bei rechtzeitiger Behandlung: 70%-ige Uberlebenschance Skin 


mu mg Bone 
perm = Meninges 
Dura mater 
Arachnoid 
Pia mater 
= 
Arachnoid granulation Ge 


HIH Dural venous sinus 


Subarachnoidalraum 
Schädelnaht 


Subdurales Hämatom + 
ischen Dura mater und Arachnoidea 
nach Riss eine erbindung der oberflächlichen Hirnvenen zu den Sinus durae matris). 
- Der akute meist als Begleiterscheinung bei einem Schädelhirntrauma auf, 
während der chronische Verlauf i.d.R. durch Bagatelltraumata ausgelöst wird. 

: Kopfschmerzen. Vigilanzminderung\Ipsilaferale Mydriasis)und 


er chronischer Verlauf : Kopfdruck, psychomotorische Verlangsamung 
und mnestische Funktionseinschränkungen 

- Im Zentrum der Diagnostik steht die Schnittbildgebung mittels cCT (Mittel der Wahl) 
oder MRT. 


- Neben der 


Therapie (Drainage durch Bohrlochtrepanation) oder die konservative Therapie (engmaschige 
Überwachung) im Fokus. 


- Die Prognose ist beim chronischen Verlauf deutlich günstiger. 
Schädelkalotte —_—_ S 


Avud:- 
ET. a cio, 


Brückenvene 
Subarachnoidalraum 


Pia mater 


Du c 


Insb. bei antikoagulierten Patienten bei Notwendigkeit einer operativen Therapie 


Stets kritische Abwägung: Gefahr thromboembolischer Ereignisse im Rahmen des 
Grundleidens 


Verschiedene Substanzen verfügbar, bspw. Fresh Frozen Plasma, Vitamin K 
rekombinanter Faktor Villa 


lop (es muss nur einer der folgenden Punkte zutreffen) 


oder Erhóhung des intrakraniellen Drucks (bspw. 


-— r starre und erweiterte Pupillen) 
o Ve sponse RSS H : 


Zeit und Person) 


(beinhaltet u.a. Orientierung zu Raum, 


+ Therapie 
[0] 


Bohniochtrepanation mit Einlage einer Drainage 
degen 


: pm Die Kriterien der operativen Therapie werden nicht erfüllt 
* Therapie 
o 


Engmaschige klinische Kontrollen (insb. neurologischer Status) 
o Intrakranielle Druckmessung 


o RegelmáBiges Überprüfen der Hämatomausdehnung mittels CT 


Subarachnoidalblutung +- 
Definition 
Atiologie 


Eine SAB ist häufig die Folge einer Ruptur eines Aneurysmas der Himbasisarterien, 
Pathophysiologie 

- Es kommt zum 

- Cushing-Reflexes : In den ersten Stunden und Tagen besteht eine Neigung zu arterieller 
‚Hypertonie infolge der Erhöhung des zentralen Sympathikotonus 
Symptome/Klinik 
Akute Leitsymptome 


FËSCH 
. Spezifische TEIE Symptome :\ l e, He E 
Prodrom: Warnblutung (Heftiges Kopischmerzereumis Ta age bis Wochen vor einer SAB) 
Diagnostik 
Nachweis der Subarachnoidalblutung 


e cCT nativ : Nachweis von subarachnoidalem Blut (hyperdens) 
. mmm : zum sicheren Ausschluss einer SAB. Darstellung von Aneurysmen >3 mm 


wenn die cCT nicht eindeutig ist und keine Zeichen einer Hirndrucksteigerung aufweist (Gefahr der 
Einklemmung bei Liquorpunktion! 
Aneurysmadarstellun 


nach Symptombeginn 


Weitere Diagnostik 


. Veränderungen sind häufig (CAVE: Mógliches Bild eines Myokardinfarktes!) 

° : Tägliche Verlaufskontrolle bezüglich Vasospasmen 
Differentialdiagnosen 

e Intrazerebrale Blutung 


e Zerebrale Sinus- und Venenthrombose 
e Meningitis 


Therapie 
e Bei schweren SAB i.d.R. Analgosedierung und Intubation erforderlich 


Calciumantagonist (Nimodipin) 
(Vermeidung systolischer Drücke >160 mmHg) 
— 


o Normoglykämie anstreben 
o Fiebersenkung mit dem Ziel der Normothermie (<37,5 °C) 
SS . 
o Normovolämie anstreben 
o Ausgleich von Elektrolytstörungen (insb. Hyponatriämie) 
e Antiemetische Therapie 


ph. 


e Durchführung innerhalb der ersten 72 Stunden nach Symptombeginn 
e Mögliche Verfahren 


ndovaskuläres Einbringen von Coils in das Aneurysma 
Chirurgischer Verschluss mit einem Metallclip 


a Se 


Therapie 
o Externe Ventrikeldrainage (Temporäre Liquordrainage) 
o Ventrikuloperitonealer Shunt (Dauerhafte Liquordrainage) 


p se 
e in Drittel der Überlebenden mit dauerhafter Behinderung 


Prävention 
Vermeidung von Risikofaktoren 

e Nikotin- undAlkoholkarenz 

e Behandlung eines arteriellen Hypertonus 
Screening von Angehórigen 


Intrazerebrale Blutung - U 
Aufnahme auf oder delt 


: SS Gre nd bedarfsgerechte Versorgung 
management: Spatestens bei Vigilanzminderung sollte der Atemweg durch 


Intubation gesichert und eine maschinelle Beatmung eingeleitet werden 
o Venöse Zugänge: Mindestens 2 periphere Venenzugange, ggf. ZVK-Anlage 


o Kontinuierliches Monitoring: (Arterielle) Blutdruckmessung, Pulsoxymetrie, EKG, ggf. 
EEG, ggf- ICP über Farenchymsonde 


o Normogipkame ansreben n (siehe auch: Diabetes mellitus — Stationáres 


Blutzuckermanagement) 
9 Fiebersenkung mit dem Ziel der Normothermie (<37,5°C) 


Ggf. Stressulkusprophylaxe (etwa bei Beatmung >48 Stunden, Sepsis, Nierenversagen) 


Intrazerebrale Blutung - 


Blutdrucksenkende Therapie 
Frühzeitige ielwert systolischer Druck «140 mmHg 
an, i.v. Medikation (gute Steuerbarkeit) 
o Urapidil: In fraktionierte Injektion , nach Absenkung kontinuierliche Weiterführung über ih 
AG 

o Clonidin ^b 

o Esmolol: Initialdosis und anschließend Erhaltungsdosis 

8 Nitrate haben eine vasodilatatorische Wirkung und kónnen so über eine Steigerung des 

zerebralen Blutvolumens zu einer Erhóhung des intrakraniellen Drucks beitragen. 
o Nach Stabilisierung (überlappende) Umstellung auf orale Antihypertensiva 
Therapie mit Antikoagulantien 

Absetzen der Antikoagulation bzw. der Thrombozytenaggregationshemmer 
Gerinnungsnormalisierung bei bestehender Gerinnungsstórung bzw. vorheriger Therapie mit 
Antikoagulantien 
Antagonisierung 

o Heparin: Protamin ` 

o Vitamin-K-Antagonisten und erhöhte INR: Vitamin K in Kombination mit Gerinnungsfaktoren, um 

kurzfristige Gerinnungsnormalisierung zu erreichen 
o Dabigatran: Idarucizumab 
o Apixaban und Rivaroxaban: Andexanet alfa 


o Unspezifisch: Gerinnungsfaktorenkonzentrat PPSB oder FFP 


W Nachteile von gefrorenem Frischplasma (FFP) gegenüber Prothrombinkonzentrat (PPSB): 
W Muss ABO:kompätibeltransfundiert werden bzw. im Notfall Infusion von Plasma der 
Blutgruppe AB (Universalspender für Plasma) 
E GroßerVolumina notwendig (zeitaufwändig, Gefahr der unerwünschten 
Volumenbelastung) 
Therapieempfehlungen und Dosierungen: Siehe Antagonisierung der Antikoagulation 


Besonderheit: Keine prokoagulatorischen Substanzen (etwa rFVIla) bei spontaner ICB 


* Faktoren für Hirndrucksteigerung 
o Hämatom 


o Perifokalódem 
o Ggf. Hydrozephalus 
o Ggf. sekundäre Ischämien 


* Indikation: Intrakranieller Druck (ICP) >20 mmHg 


* Maßnahmen 
o 


o Suffiziente 


W Glycerin $ 
m Mann zc ` Wally fal A SI ace dawa IT éi & Mw AT | 4.1 ^ 
W Kontrolle: Serumosmolaritát 2x/Tag (Zielwert: 300-320 mOsm) 


o Externe Ventrikeldrainage (EVD) bei Hydrozephalus 


sw Zieldruck 15-20mmHg 
W Durchführung: Operative Anlage in Vorderhorn eines Seitenventrikels 
W Funktionen 
W Ableitung von Liquor 
W Messung des intrakraniellen Drucks über integrierten Druckwandler 
m Komplikation: Hohes Risiko für Ventrikulitis und/oder Meningitis von mind. 5% 
W Tägliche Kontrolle der Einstichstelle 
W Strikte Anwendung aseptischer Arbeitstechniken 


W Diagnostische Liquorentnahmen (Entzündungszeichen?) , bei auffálligen Werten Liquorkultur 
und kalkulierte antibiotische Therapie 


W Hyperventilation > pCO2 | — Zerebrale Gefäße kontrahieren — Cerebral Blood Pressure 

N (CBP) | und Cerebral Blood Volume (CBV) | > ICP | 
D NU. W Beiintrazerebraler Blutung unzureichend untersucht, nur vorübergehend mit Ziel-pCO2 30—35 
w mmHg möglich 
_ Hypothermie 


o Hämatomevakuation (s.u.) 


Nicht empfohlen: Dexamethason 


) 
* |mmer eine Einzelfallentscheidung 
* Faktoren für den Entscheidungsprozess: Lokalisation und Ausmaß der Blutung, Ventrikeleinbruch, 
Vigilanz, Alter, Begleiterkrankungen 
o Bei supratentoriellen Blutungen ist ein genereller Nutzen der operativen Therapie nicht 


nachgewiesen 
o Kleinhirnblutungen mit Gefahr einer raumfordernden Wirkung (Kompression/Verlagerung IV. 


Ventrikel, Vigilanzverschlechterung) sollten schnell operiert werden 
o Nicht operiert werden: 
@ Thalamus- und Hirnstammblutungen 
W Ausgedehnte Blutungen mit infauster Prognose 


Operatives Vorgehen 
+ Supratentorielle Blutung 
o Kraniotomie mit konventioneller Hamatomausraumung 


o Stereotaktische Hamatomaspiration 
o Endoskopische Hamatomausraumung 
Entlastungskraniektomie in Ausnahmefállen 


* Kleinhirnblutung: Kraniotomie 
o Mit Lobektomie (wenn Großteil einer Kleinhirnhemisphäre betroffen) 


o Mit dekompressiver Trepanation ohne Hämatomausräumung 
o Mit konventioneller Hamatomausraumung, ggf. mit zusätzlicher subokzipitaler Trepanation 


* Prinzipien 
o Kurze Zugangswege unter Umgehung funktionell wichtiger Kortexareale („eloquente Areale“) zur 


Vermeidung eines Zugangstraumas 
o Bei oberflächennahen Blutungen eher konventionelle Hamatomausraumung, bei tiefer gelegenen 


Blutungen eher andere Verfahren 
o Je nach Blutungsursache: Zusätzlich Biopsie aus Tumorgewebe, Resektion von arteriovenósen 


Malformationen 


* Frühe Mobilisierung 
* Medikamentöse Thromboseprophylaxe 
o Niedermolekulare Heparine 


o Unfraktionierte Heparine (PTT-Kontrolle) 
o Heparinoide 


* Alternativ: Intermittierende pneumatische Kompression bei immobilen Patienten (in Deutschland kaum 
verbreitet) 


Meningitis (Hirnhautentzündung) + 


Definition 

e Meningitis: Entzündung der Hirnhäute (und Rückenmarkshäute) 

e Enzephalitis: Entzündung des Gehirns 

e Meningoenzephalitis: Kombinierte Entzündung von Gehirn und Hirnhäuten 


Ätiologie 


e Infektionsweg ` 
=" Direkte Übertragung von Mensch zu Mensch über Tröpfcheninfektion 


Streuung 


e Erregerspektrum abhängig vom Erkrankungsalter 


Bakterien (mit subakutem Verlauf) : Tuberkulöse Meningitis, Neuroborreliose. Pilze. Parasiten 


Symptome/Klinik 


brechen, Lichtscheu „Photophobie“, Unruhe, Verwirrtheit, Vigilanzstórung, 
Hyperisthesie, Paresen, Krampfanfälle 


e Bei Meningokokken- Meningitis 


mit Hautnekrosen 


Bei Sauglingen und Kleinkindern 


e Fieber, Erbrechen = 
e Bei 40% annte Fontanelle 
e Der sonst typische Meningismus kann fehlen 


Diagnostik 
Klinische Untersuchung (Prüfen auf Meningismus) 
Nackensteifigkeit : Opistotonus st ein Krampf vo er Streckmuskulatur des Rückens. 


Mun | i x . 
; pee Male Exantheme bis hin zur Purpura fulminans 
—— EE 


hen: Bei der Prüfung auf Nackensteifigkeit kommt es zum reflexartigen 


| y: Im Rückenlage wird das Bein in Hüft- und Kniegelenk je 90° gebeugt und dann durch 
den Ontersuc er im Kniegelenk gestreckt. Bei meningealer Reizung kommt es zu Schmerzen und 
muskulärem Widerstand. 

‚asegue-Zeichen): Im Rückenlage wird das Bein passiv durch den Untersucher in der Hüfte gebeugt. Ab 
einem bestimmten Beugungswinkel kommt es zu Nervendehnungsschmerz mit reflektorischer Beugung 


des Kniegelenks = 
aique 
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Brudzinski-Zeichen 
1 Definition 


Kernig-Zeichen 


1 Definition 
Das Kernig-Zeichen ist ein klinisches Zeichen, das im Rahmen einer neurologischen Untersuchung überprüft 


Beugt der Patient dabei aufgrund von Schmerzen die Knie, ist das Kernig-Zeichen positiv. 

Alternativ kann das Kernig-Zeichen durch Beugung des Beines im Hüftgelenk mit gebeugten Knien erfolgen. Die 
Prüfung erfolgt dann durch ein Strecken der Beine im Kniegelenk. Ist das Ausstrecken im Kniegelenk 
schmerzhaft, liegt ebenfalls ein positives Kernig-Zeichen vor. 


Labor/Mikrobiologische Untersuchungen i nm pee 
Liquordiagnostik/Liquorpunktion 


Erscheinung Zellart Zellzahl/uL | Laktat Eiweiß Glucose 


Referenzwerte Klare Flüssigkeit 4 
"Deg GG) GAM vm, " Sé 
Meningitis üssıg 1.000 
'Virale Meningitis Klare Flüssigkeit Erhóht, Normal Normal Normal 
bis leicht 
erhoht 
Os 
que nie Klare Fliissigkeit Erhöht, Erhöht [Erhöht (Vermindert 
eningitis «500 
. Neuroborreliose Klare Flüssigkeit 


Erhóht, Normal I Normal 


` Die tuberkulóse Meningitis kann aufgrund des ähnlichen Zellbefundes “PCR einer Virusmeningitis 


mmo iquor/Serum- 


Quotient: >0,5) 


verwechselt werden. Zusätzliche Diagnostik bei tuberkulöser Meningitis 


Blutuntersuchung 


e Differentialblutbild. CRP, (Procalcitonin), Elektrolyte, Glucose. QN 


»lypischerweise zeigen sich eine Leukozytose mit Neutrophilie und Linksverschiebung 
(Auftreten von unreifen Granulozyten) und eine CRP-(sowie Procalcitonin-)Erhöhung!“ 


„Zum Ausschluss von erhöhtem Hirndruck wird bei entsprechender Klinik vor der 

Liquorpunktion ein(Kraniales CT durchgefü 

Therapie 

Diagnostisch-therapeutische Vorgehensweise bei Meningitis 

e Vorgehen nach Aufnahmebefund: Bei Kontraindikationen gegen eine unmittelbare 
diagnostische Lic punktion sofort SC Antibiotikatherapie 


E)Bewusstseinsstórung d zw. fokal-neurologisches Defizit: 


vor der 1. Antibiotikagabe 


. Vor der 1. Antibiotikagabe — Kalkulierte 
—(Liquorpunktion) wenn keine Kontraindikation 


„Die Antibiotikagabe ist die absolut wichtigste Maßnahme und muss so schnell wie möglich erfolgen, 
jede Verzögerung ist prognostisch ungünstig!“ 
e Weiteres Vorgehen 
e Überwachung und supportive Therapie: Aufnahme auf die Intensivstation und 
Behandlung von Komplikationen 
e Fokussuche : Ggf. operative Fokussanierung 


e Nosokomlal erworbene Meningitis : Alíicomyc Ed en 
„Nach einer Cephalosporintherapie über 24 Stunden gelten atienten nic ‚ht mehr als kontapiös!" 


* Überwachung und supportive Therapie: Aufnahme auf die Intensivstation und Behandlung von 
Komplikationen (bspw. Ausgleich evtl. auftretender Elektrolytstörungen, Behandlung eines 
| | N Jokokk 


inische Anwendung 


*  Fokussuc 
o Insb nd Suche nach einem parameningealen 


Entzündungsherd im CT oder MRT (z.B. Sinusitis) 
o Ggf. operative Fokussanierung noch am Aufnahmetag 


"Schutz von Kontaktpersonen: Postexpositionsprophylaxe bei Meningitis bedenken und 
ontaktpersonen dokumentieren (Postexpositionsprophylaxe von Kontaktpersonen o.ä. wird 


esundheitsamt organisiert) 


o Bei unveränderter oder verschlechterter Klinik: Hinterfragen 


1 der Wirksamkeit der begonnenen Antibiotikatherapie 
2 eines unter der Therapie persistierenden Infektfokus 
3 eines etwaigen Vorliegens intrakranieller Komplikationen 
o Bei stabiler bzw. bessernder Klinik: Ggf. Deeskalation der Antibiotikatherapie nach 


Erregernachweis bzw. Resistogramm 


Akute virale Meningitis 
e Unkomplizierte Virusmeningitis : Symptomatische Therapie (Analgetika/Antipyretika) 
e Bei Enzephalitis mit Verdacht auf eine Herpesvirus-Atiologie : Sofortige Gabe 
von Aciclovir i.v.! 10mg a alb € s / Nesqoeoreno orale Kë o Initial 4er-Kombination üb 
Tuberkulósen Meningitis 
e  Tuberkulostatische Kombinationstherapie: Initial 4er-Kombination über 2° Anschließend 2er-Kombination über 
Monate. Anschließend 2er-Kombination über weitere 10 Monate 
° piu? EE ER "Bän mg pro Tag p.o. Dosisreduktion nach 2-3 Wochen in Schritten von 10 mg/Woche, insg. 
Komplikationen Dauer über 6-8 Wochen, bei tuberkulostatischer Therapie ohne Rifampicin Halbierung der Dosis 


Allgemeine Komplikationen der bakteriellen Meningitis 


e WW 


ulokochleàr hádigung (Taubheit, Schwindel) 
Seltener: Hirnabszess, Hydrozephalus, subdurales Empyem | 
e Internistisch 


: Verbrauchskoagulopathie 
7 Akute respiratory disease syndrom) 
Waterhouse-Friderichsen-Syndrom 
e Tritt meist in Zusammenhang mit der Meningokokken-Meningitis auf. 
e Pathophysiologie : Freisetzung von Endotoxinen — Septischer Schock, disseminierte 
. . — — 
intravasale Gerinnung Le 
e Klinik : Klassische Meningitissymptome. Petechiale Haut- und Schleimhaut- 
einblutungen bis zur Purpura fulminans mit ausgedehnten Nekrosen. 
Schocksymptomatik mit Multiorganversagen 


Prognose 
Bakterielle Meningitis 
e Letalitat 
= Unbehandelt fast 100% 
= Unter Therapie abhängig von Allgemeinzustand, Immunkompetenz und Alter des 
Patienten sowie ursächlichem Erreger 
e Neurologische Residuen: 10-40% der Meningitisfälle 
= Hörstörungen treten insb. nach Pneumokokken-Meningitis auf 
Virale Meningitis: Bei unkompliziertem Verlauf meist spontane Abheilung 


Prävention 


Rifampicin7 bis 10 Tagen bei Meningokokken, Haemophilus 
ee A D MM eee 


influenzae 


e Arztmeldepflicht: Namentliche Meldepflicht bei Verdachts-, Krankheits- oder Todesfällen 


einer Meningokokken-Meningitis oder -Sepsis 


Prophylaxe bei Kontaktpersonen 


Mittel der Wahl für Kinder i 


in. Bei Neugeborenen im H. Lebensmonat/beträgt die 
Tage. Es wird E dem 2. 


ipi acin (einmalige 
©.) für die Chemoprophylaxe zugelassen. Weiterhin ist eine Prophylaxe mit 
(nur i. i. m. Applikation) mit einer einmaligen Gabe von 425)mg bei Kindern unter 12 
Jahren und 250)mg bei Kontaktpersonen Uber 12 Jahren möglich. Bei Schwangeren ist 
Ceftriaxon das Mittel der Wahl. Das darin enthaltene Lidocain gilt in dieser einmaligen 
Dosierung trotz des generellen Hinweises der Roten Liste auf eine Kontraindikation von 
Lidocain als unbedenklich in der Schwangerschaft (Schaefer C, et al. 2006). Alle drei Präparate 
führen mit hoher Sicherheit zur Eradikation von Meningokokken im Nasopharynx (Zalmanovici 
Trestioreanu A, et al. 2011). 

Bei stationären Patienten mit einer Meningokokken-Infektion, die eine Therapie mit Penicillin G 
erhalten haben, wird ebenfalls eine Chemotherapie wie oben beschrieben vor der Entlassung 


aus dem Krankenhaus empfohlen, da Penicillin G nicht zu einer Eradikation der Erreger im 
Nasen-Rachen-Raum führt 


Multiple Sklerose (MS...) +- 


- Die Multiple Sklerose EE disseminata) ist ein 
irkrankung des n nsystems. Kennzeichnend sind herdförmige 
die durch Dee von Nervenfasern und axonale Schäden aeprict gt 
- 9 > ĝ. Háufigkeitsgipfel um 30. Lebensjahr 
Ätiologie 
Die Ursache der Multiplen Sklerose ist unbekannt! - 
Pathophysiologie 
- Noch ungeklàrt. Die MS wird als Autoimmunerkrankung angesehen. 
Symptome/Klinik 
Verlauf 
e Symptomatik beginnt meist schubfórmig und monosymptomatisch 
e Vollständige oder unvollständige Symptomrückbildung innerhalb von Tagen bis Wochen 
e Auch langsame stetige Behinderungszunahme móglich 
Symptome 
Je nach Lage der Läsionen sind vielfältige neurologische Symptome möglich 
Entzündung des Sehnervens (1.d.R. Retrobulbárneuritis) — hàufiges 


d:——— — — Ron 
e Ataxie ` Störung der Bewegungskoordination 


: Blasenstórungen 


. Asthenie 


Diagnostik 
l. FEIERTE. Verdachtsdiagnose einer entzündlich- 


demyelinisierenden Erkrankung des ZNS ser. 


2. Ausschluss von Differentialdiagnosen (mittel Bildgebung und Labordiagnostik) 

3. Nachweis der zeitlichen und örtlichen Dissemination (,,Streuung“) von Läsionen 
(Klinik, MRT) — Diagnosestellung gemäß McDonald-Kriterien 

Differentialdiagnosen 

e Neuromyelitis optica 

e Neurosyphilis. Chronische Neuroborreliose 

e Vitamin-B)}.-Mangel 

Therapie 

Schubtherapie 


Verlaufsmodifizierende Therapie 


Symptomatische Therapie 


„Eine kurative MS-Therapie existiert bisher nicht“ 

Prognose 

e Behinderung : Nach 15 Jahren 50% der Patienten mit Gehhilfe 
e Lebenserwartung: Durchschnittlich 6-7 Jahre reduziert 


Epilepsie +- 
Definition 
e Epilepsie: Uberbegriff für Erkrankungen, die sich durch eine Ubererregbarkei 
inne (corte NND (caractériser). 
e Epileptischer Anfall: Transitorische, plötzliche Dysfunktionen des zentralen 
Nervensystems aufgrund von synchronen und hochfrequenten Entladungen (dechargement) 
der Nervenzellen der Hirnrinde. 


Atiologie 


iner erhöhten Epileptogenitat 
Hirntumor, intrazerebrale Blutung, Enzephalitis 
Hypoglykämie, Hyponatriämie 


(Unbekannte Ursache) 
pileptischer Krampfanfälle 


häufigste Ursache im Erwachsenenalter). Drogenintoxikation (Kokain). 


häufigste Ursache im Kindesalter), Hyponatriämie, Hypoglykämie 


Klassifikation 


Auf definierte Regionen des Gehirns beschränkt 
Fokale Anfälle ohne Bewusstseinsstörung 
: Fokale Anfälle mit Bewusstseinsstörung 


e Grand-mal-Anfall) : Haufigste Anfallsform 
e : Manifestation z zumeist im Kindesalter 
Symptome/Klinik 

Fokale Krampfanfalle 


Orale Automatismen (Temporallappenanfalle). Komplexe Bewegungsablaufe 
(Frontallappenanfälle).Visuelle Halluzinationen (Okzipitallappenanfälle) 


Primär generalisierte Krampfanfälle (Tonisch-klonischer Anfall) 
e Ggf. Aura (Sehstórungen, Sprachstörungen) 

Bewusstseinsstórungen 

Klonische Phasen: Muskelzuckungen 

Tonische Phasen: Muskelspannung 

Atonische Phasen: Tonusverlust 

Postiktale Phase: Terminalschlaf, Verwirrtheit 


Pees 
Anamnese und Fremdanamnese 

e Labor: Blutzucker, Elektrolyte 

e EEG: Nachweis typischer Potentiale, z.B. Spikes, Sharp-Waves, Hypsarrhythmie. 
Allerdings interiktal haufig ohne auffalligen Befund 

e cMRT (ggf. cCT) 


Tess ee Krampfanfälle [6][7][8][9] 
o Einnahme vo bs cstasy, Amphetamine, Kokain) 


o Einnahme vo welche die Krampfschwelle senken, bspw. 


Clomipramin, Maprotilin, Bupropion, Amoxapin) [10] 


lozapin, Olanzapin, Haloperidol) 


insb. hochdosierte seltener Carbapeneme , Cephalosporine , 
orfloxacin, Ciprofloxacin) [11] 


Ifentanil Tramadol) ` 


a 

W Theophyllin 
m Methohexital 
W Evtl. Clonidin 


haufigste Ursache bei Erwachsenen), Medikamentenentzug 


pw. Hyper- und Hyponatriamie, Hypokalzamie, Hypomagnesiamie) 
v.a. durch Insulinüberdosierung) 

o Eklampsie 

o Epilepsie nach ischämischem Schlaganfall 


o Extreme 


o 
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Differentialdiagnosen 

e Synkopen 

e Hypoglykamie 

e Psychogene Anfälle 

e Narkolepsie (Schlafkrankheit) : imperativer Schlafdrang am Tag 


Therapie 


e ge D ND mmm a 
e. 


Trigger meiden (Alkohol, Schlafentzug, Flickerlicht) 
(Antikonvulsiva) 


e Fokal (auch sekundär generalisiert) 
e Primär generalisiert und Absencen 
e Therapieende : grundsätzlich nach 2 Jahren Anfallsfreiheit und bei 


unauffälliosem EEG möslich 


e Kallosotomie (Durchtrennung des Corpus callosum) 


Definition 


Therapie 
Komplikationen 1 hk Bertolini’ 
e Entwicklung eines Hirnödems l m Nido Gab Ww m im 
e Elektrolytstérungen (Hyperkaliämie, Hyponatriämie) A In 

e Metabolische Azidose oder/und respiratorische Azidose 


N . iv 
e Rhabdomyolyse, akutes Nierenversagen Praes pi m 
Prognose I dp 
e  Letalität: Etwa 10% N Aatirenvel PES 
Prognose Pe jpt EI iv 
| We Kä 
e Nach einmaligem tonisch-klonischen Anfall: ca. Phen SH Dim Wi 
Nach zweimaligem tonisch-klonischen Anfall: ca. D Bä nbbations MUECA 


\nfallsfreiheit (un timaler Th Ka dam ie] eah 
e Bei 90% der Patienten mit idiopathischer Ep : Dech ue 1 ju 
e Bei 60% mit kryptogener oder symptomatischer Epilepsie Wed OVENS AK 


Benzodiazepine binden an den GABA A -Rezeptor und erhóhen die Affinitát für GABA. 
Die Gammaaminobuttersáure (GABA) ist ein inhibitorischer Neurotransmitter. 


Hd ` dange? , Mage siliet y fhid turale 
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5 min nach 
Anfallsbeginn 


Bei etabliertem i.v. Zugang 


O 


5 Oder: Per 0,015 mg/kgKG, 


« Oder: Diazepam Sn 
0,2-0,5 ame 

« Oder: Midazolam bukkal 
5-10 mg/Bolus 


1. Wahl: 


« Levetiracetam 30 mg/kgKG, 
max. 4.500 mg über >10 min 


max. 8.00€ ig über »10 min 
+ Fosphenytoin 20 mg/kgkG, esse rubo uber 
max. 1.500 mg über >10 min 15-30 min, max. 200 mg/15 min 


i mg/kgKG Bolus, dann max. 2,9 mg/kgKG/h für 24 h 


i 
1 
d 
: 
| 
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Polyneuropathie (PNP) +- 


Erkrankung, bei der mehrere, meist periphere Nerven durch eine systemische Erkrankung in 
Mitleidenschaft gezogen werden. 


Atiologie 
Die Ursachen sind vielfältig. Häufigste Ursachen : Diabetes mellitus und Alkoholkonsum 


<ohol. Schwermetalle (Blei). Medikamente (z.B. Chemotherapeutika) 


nas 


Symptome/Klinik —— 


e ` ` e und Missempfindungen: Meist distal symmetrisch und 


e  Parästhesien: Kribbeln, "Ameisenlaufen" 
e Störung des Vibrationsempfindens (Pallästhesie) und der Temperaturwahrnehmung 
: Orthostatische Dysregulation, Blasenentleerungsstórungen 


Diagnostik 

Neurologische Untersuchung 

e Sensibilitàtsprüfung : Pallhypästhesie, Hypästhesie, Hypalgesie 

e Prüfung der Motorik: (Atrophische) Paresen 

e Reflexstatus: Meist reduzierte Eigenreflexe 

e Koordinations- und Gleichgewichtsprüfung: Ataxie 

Labordiagnostik 

e Blutbild, BSG, Entzündungsparameter, Diabetischer Status, Elektrophorese, Vitamin- 
B12- und Folsäure-Spiegel, Nachweis von Giftstoffen (Blei, Thallium, Arsen), Delta- 
Aminolävulinsäure (Porphyrie, Bleibelastung), Borrelien-Antik6rper... 

Apparative Diagnostik 

e Neurophysiologische Untersuchung 


Schádigungsart Elektroneurographie (ENG) Elektromyographie(EMG) 
Axonal Reduzierte Amplitude der Potentiale | Pathologische Spontanaktivitat 
Bspw. bei alkoholtoxischer oder asymmetrischer 
diabetischer PNP 
Demyelinisierend Reduzierte Meist unauffälliger Befund 


Bspw. bei symmetrischer diabetischer PNP Nervenleitgeschwindigkeit 
e Weitere mögliche Diagnostik : Ggf. Nerven-Muskelbiopsie 
Differentialdiagnosen 
e  Periphere arterielle Verschlusskrankheit 
e Funikuläre Myelose 
e Tabes dorsalis ugin 
e Radikuläre Syndrome 
Therapie 
Kurativ 
e Behandlung der Grunderkrankung! 
Symptomatisch 
e Antidepressiva (Amitriptylin), Antikonvulsiva (Carbamazepin, Pregabalin) 
e Analgetika: Opioide 


Sonstiges +- 

Fazialisparese 
periphere Fazialisparese 
- Atiologie : meist idiopathisch, kann aber auch andere Ursachen haben (Neuroborreliose, 
Zoster oticus, Verletzungen im Verlauf des Nervus facialis). 
- Klinik: Ipsilateraler Ausfall der mimischen Muskulatur (Hängender Mundwinkel, Fehlender 
Lidschluss, Stirnrunzeln nicht möglich). 
- Therapie: 

* Die idiopathische Fazialisparese wird für einige Tage mit Prednisolon behandelt. Die 
Prognose ist relativ gut. 

* Bei erregerbedingten Fazialisparesen wird antibiotisch (bei Neuroborreliose) oder antiviral 
(bei Zoster oticus) behandelt. 
zentrale Fazialisparese 
- Ätiologie : Ischämischer oder hämorrhagischer Schlaganfall, Multiple Sklerose, 
Raumforderungen 
- Klinik : kontralateraler Ausfall der mimischen Muskulatur — Kontralateral hangender 


Mundwinkel, Lidschluss und Stirnmuskulatur sind nicht betroffen (Der Grund dafür ist, dass die 
obere Gesichtshälfte von beiden motorischen Großhirnhemisphären versorgt wird) 


p OP d ech 
Guillain-Barré-Syndrom (Gis ZK, fU Pai n 
- Erkrankung des peripheren Nervensystems, die meist nach Infekte aufi 
E Pn NND und symm : ungen (Atemmuskulatur kann betroffen) 
- Pathophysio: akute entzündliche und , verursacht durch 


- Diagnostik: owie 
 Demyelinisierungszeichen in der Elektroneurographie. 


ENG 
- Kpl: Atemlähmungen, Lungenembolien 
- Therapie : . Ggf. 
- Prognose: meistens ist der Verlauf günstig. Meistens entwickeln sich die Symptome in umgekehrter 
Reihenfolge unter Therapie wieder zurück. 


Hirntumoren 

- Sue können histologisch gut- oder bösartig sein. Bösartige Tumoren sind durch Infiltration 
von hirneigenem Gewebe rasch lebenslimitierend, aber auch gutartige Tumoren gehen nicht 
selten mit einer schlechten Lebenserwartung einher (durch Einklemmungen aufgrund einer 


Erhöhung des Hirndrucks). 
- Erstsymptome stellen in der Regel diffuse Kopfschmerzen oder epileptische Anl dar. Die 
Lokalisation des Hirntumors besti ie klinischen Symptome; so können pn: dar. 


Tumoren des Frontalhirns durch psychische Veränderungen symptomatisch werden. 
Störungen des Bewusstseins und neurologische Ausfälle sind Spätsymptome oder Zeichen 
eines schnellen Tumorwachstums. 

- Die Verdachtsdiagnose wird durch ein MRT bestätigt. Bei unklaren Befunden werden die 
Raumforderungen zunächst im Verlauf kontrolliert, Heilung verspricht jedoch nur die 
vollständige Entfernung des Tumors. Postoperativ kann mittels histologischer Differenzierung 
des Tumors i in i Grad LIV eine grobe Prognose abgeschátzt werden. Ist der Tumor 

- WHO- Grad I (Mittlere Überlebenszei: >10 GE Pilozytisches reng E Akustikusneurinom, Meningeom, 


Kraniopharyngeom 
- WHO-Grad IV (Mittlere Uberlebenszeit: < 2 Jahre): Glioblastom, Medulloblastom 


. Wahrnehmung, Denken, Gedächtnis), der 
s und der ekennzeichnet 


Akuter Verwirrtheitszustand (Delir) 
e geriatrische da lebensbedrohliche Ursachen (z.B. Hypoglykämie, 
Herzrhythmusstórung) vorliegen kónnen. 
e Ätiologie: 
o Störungen des Elektrolyt- und Waaserhaushaltes (Exsikkose, Hyponatriämie) 
o Medikamente: Psychopharmaka, Analgetika, Antibiotika, ... 
o Immobilisation, Operationen, Infektionen, Schlaganfall, Herzinsuffizienz 
o Schmerzen, Koprostase, Harnverhalt 
o Seh- und Hörstörungen 


e Klinik: 
o akuter Beginn mit fluktuierendem Verlauf 
o Störungen des Bewusstseins und des Schlaf ch-Rhythmus 
o gestor cim RN sowohl hypoaktive (Patient ist v.a. durch Folgen der Immobilität 
bedroht), wie auch hyperaktive Formen (hàufigste Komplikation: Stürze) 


o cemütionale Simeg 
e Basisdiagnostik: Körperliche Untersuchung Notfalllabo?y 
e Differenzialdiagnose: Demenz 
e Therapie: 

o allgemeine Mafinahmen : Überwachung, Rehydrierung 


bei exsikkierten Patienten, 


o Gef. kausale Therapie 
o Psychopharmakatherapie: vorübergehende Anwendung von niederpotenten 


Neuroleptika (z.B. Melperon), ggf. hochpotenten Neuroleptika (z.B. Haloperidol) 
e Prognose : Nach Behandlung der Ursache meist reversibel 
Demenz ist ein iner meist chronischen oder fortschreitenden Krankheit des Gels m SEES 
einschließlich Gedächtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfähigkeit, Sprache 
un rtei svermogen. 


Demenz 
- erworbenes organisches Syndrom, das durch eine Stórung hóherer Hirnfunktionen zu einer 
Beeinträchtigung des Gedáchtnisses mit Abnahme von Sprache, Urteilsvermógen?— a á E! 
"Denkvermógen und/oder Orientierung führt. p 

- Diese Defizite sind chronisch progredient und durch Medikamente nicht wesentlich 
beeinflussbar. Da demenzielle Erkrankungen für Betroffene und Angehórige sehr belastend 
sein können, stellen psychosoziale Maßnahmen eine wichtige Therapiesäule dar. 


- Ätiologie : 
" Primär: (Morbus Alzheimer ++, Morbus Parkinson,..), 
"Sekundär : Hirnschaden, Normaldruck-Hydrozephalus, à 
Morbus Wilson, Traumata, Blutungen oder Tumoren,.. 
- Diagnostik : Eigen- und Fremdanamnese, neuropsychologische Testung zur Objektivierung 
der Defizite, Blutuntersuchung. 


- Dffenrentialdiagnostik: Wichtig ist der Ausschluss sekundarer Formen und anderer 
Erkrankungen, die mit kognitiven Defiziten einhergehen (Depression, Delir) 


Morbus Alzheimer - 

- haufigste Form der Demenz. Je nach Eintrittsalter unterscheidet man zwischen práseniler (vor 65 Jahren) und 
seniler (nach 65 Jahren) Demenz. 

- Die Alzheimer-Demenz äußert sich durch Gedächtnisstörungen (wobei das Langzeitgedächtnis noch lange 
erhalten bleibt) sowie Orientierungsstórungen. 

- Histopathologisches Korrelat : „Amyloid-Plaques“ 

- Die genaue Pathogenese ist unklar. 

- Neben Anamnese und kórperlicher Untersuchung kónnen diagnostische Hinweise durch neuropsychologische 
Testung, Liquordiagnostik und Bildgebung gewonnen werden. Zur Diagnosestellung ist der Ausschluss anderer 
Ursachen wichtig. 

- Da eine kurative Therapie bisher nicht existiert, kann lediglich eine symptomatische Therapie mit 
Acetylcholinesterasehemmern oder NMDA-Antagonisten (Memantine) versucht werden. 


- Die mittlere Uberlebensdauer betragt 8 Jahre. 


Trigeminusneuralgie - 

-  Gesichtsschmerzen, begrenzt auf das Ausbreitungsgebiet eines oder mehrerer Trigeminusäste 

- Klinik: Plötzliche einseitige Schmerzen im Bereich des betroffenen Trigeminusastes 

- Auslösung der Schmerzen z. B. durch Reize wie Kauen, Zähneputzen oder Kälte etc. 

- Diagnostik: v.a. mit Anamnese 

- Therapie: Auslóser vermeiden, medikamentóse Therapie bzw. Prophylaxe mit Carbamazepin oder 
Pregabalin 


Rheumatologie - 
Unfallchirurgie 


Rettungsablauf am Unfallort und klinische 
Primärversorgung ++ 


Ablauf 


Erstversorgune durch Laienhelfer 


Erstversorgung durch Laienhelfer/Meldung des Unfalls 
Erste ärztliche Maßnahmen 
Transport ins Krankenhaus 
Übergabe durch den Notarzt 
Klinische Erstversorgung 
Reanimationsphase 
Operative Phase I 
Stabilisierungsphase 
Operative Phase II 
o Weiterführende Maßnahmen 


o Wo (ist der Notfall)? 
o Was (ist passiert)? 
o Wie viele (Verletzte)? 
o Welche (Verletzungen bzw. Krankheitszeichen)? 
o Warten (auf Rückfragen)! 
= Ggf. Weitere (Gefährdungen)? Wann (ist es passiert)? Wer (meldet den Unfall)? 
Basic-Life-Support: Lebensrettende Sofortmaßnahmen durch Laien 
Lagerung: Bewusstlose, aber spontan atmende Patienten sollten in die stabile Seitenlage 
gebracht werden 
o Ziel 
= Offenhalten der oberen Atemwege durch Kopfüberstreckung 
= Verhinderung einer Aspiration 
o Durchführung 
= Ausgangslage: Der Bewusstlose liegt flach auf dem Rücken, die Helferin kniet auf seiner linken Seite 
* Die Helferin greift den linken Arm des Bewusstlosen und winkelt ihn an (90° 
in Schulter- und Ellenbogengelenk). 
« Dann platziert sie seine rechte Hand auf der linken Schulter, sodass der rechte Arm 
über der Brust gekreuzt liegt, und stellt das rechte Bein an. 
= Danach dreht sie den Bewusstlosen auf die linke Seite. 
* Der Kopf wird anschließend vorsichtig überstreckt und mit der rechten Hand des 
Bewusstlosen fixiert, sodass der leicht geöffnete Mund der tiefste Punkt des Kopfes 


ıst 
@: der Patient in die stabile Seitenlage gebracht, sollten Atmung und Kreislauf weiterhin regelmäßig 
kontrolliert werden! 
Rettung ggf. mittels Rautek-Griff (dient als Schleppgriff zur Bergung von Patienten. Der Helfer 
umfasst den Patienten von hinten, indem er unter den Achseln durchgreift, einen Arm des Patienten vor dem 
Brustkorb verschränkt und mit beiden Händen den Unterarm umfasst. Der Helfer kann den Patienten nun 
rückwärts gehend aus der Gefahrenzone bergen) 
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Erste Arzüiclie Mab nahmen 


Es gibt keine starren Vorgaben zum Behandlungsablauf am Unfallort; es muss eine 
individuelle Abschätzung der Gesamtsituation und der Prioritäten erfolgen. Vitale 
Verletzungen sollten immer zuerst behandelt wenden DEE hat 
sich ein Vorgehen nach dem ABCDE-Schema etabliert. 


Beachtung des in potentiell gefahrlichen Situationen 
o Verkehrsunfall: Betreten einer nur nach Absicherung 


o Verdacht au g: Vorsicht vor Betreten von Räumlichkeiten 


o Verdacht EHEN rennen des elektrischen Gerätes von der Stromversorgung vor 
Patientenkonta 


e Erhebung cn 

e Weiteres Vorgehen : abhängig vom Bewusstseinszustand 

o Wacher Patient: Trauma-Check bzw. Vorgehen nach ABCDE-Schema bei Polytrauma 

o Bewusstloser bzw. bewusstseinsgestörter Patient mit Atmung: Grobe Orientierung 
(Blutungen, Fehlstellungen, Kopfverletzungen), ggf. stabile Seitenlage, ggf. Vorgehen 
nach ABCDE-Schema, ggf. Intubation 

o Bewusstloser Patient ohne Atmung (siehe: Reanimation) 


Trauma-Check 
e Orientierende Untersuchung, insb. bei wachen Patienten 

o Kurze Anamnese 

o Kopf: Untersuchung des Kopfes (z.B. Pupillenreaktion, offensichtliche Verletzungen, 
Monokel- oder Brillenhämatom, Blutung aus Ohren, Nase oder Mund) 

o Hals: Schmerzen? (Trauma der Halswirbelsäule) 

o Thorax: Palpation, Auskultation und Perkussion (z.B. zum Ausschluss eines 
Pneumothorax oder von Frakturen) 

o Abdomen: Inspektion und Palpation (z.B. zum Ausschluss penetrierender, stumpfer oder 
innerer Verletzungen) 

o Becken: Prüfung der Beckenstabilität 

o Wirbelsäule: Schmerzen der Wirbelsäule, neurologische Ausfälle 

o Extremitäten: Fehlstellungen, Verletzungen, Durchblutung, Motorik, Sensibilität (kurz 
,DMS*) 

o Kreislaufmonitoring: Blutdruckmessung, Herzfrequenz und -rhythmus, Kontrolle 
der Atmung, Pulsoxymetrie, EKG-Ableitung, Blutzuckerbestimmung 


e Bei polytraumatisierten Patienten Vorgehen nach dem ABCDE-Schema : 
o A ("Airways"): Sicherung der Atemwege und Stabilisierung der Halswirbelsäule 
o B ("Breathing"): Untersuchung und Aufrechterhaltung der Atmung; sofern nótig: 
Beatmung 
o C ("Circulation"): Untersuchung und Aufrechterhaltung des Kreislaufs (Blutungskontrolle 
und Flüssigkeitszufuhr) 
o D ("Disability"): Erhebung des neurologischen Zustandes 
E ("Exposure"/"Environmental control"): Entkleiden zur Untersuchung, Vermeidung 
einer Unterkühlung (Durchführung i.d.R. nicht am Unfallort, sondern erst in der 
klinischen Versorgung) 
Therapie 
erune der 
o Sauerstoffgabe per Nasensonde 
o Intubation, wenn notwendig 
o Koniotomie: Ultima Ratio bei abfallender Sáttigung oder frustranen 
Intubationsversuchen 
* Definition: Durchtrennung des Lig. conicum (= Lig. cricothyroideum 
medianum) zwischen Cartilago thyroidea und Cartilago cricoidea 
o 2 NEE 
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0,6-2,5 ug/kgKG i.v. bzw. Lo als langsame 


o Analgesie: z.B. i.v. Fentanyl-Gabe bei starken Schmerzen Bolusgabe oder 1-2 Ig intranasal 


o Weitere Medikation (z.B. Volumensubstitution) 


o Blutstillung (zB. Druckverband) 

o Sterile Abdeckung von Wunden 

o Initiale Frakturversorgung: Reposition (insb. bei starker Dislokation bzw. Luxation) und 
Ruhigstellung in Schiene o.à. 


o Stabile Lagerung (Vakuummatratze) 
o Immobilisierung (Extremitäten, Wirbelsäule, bei V.a. ein HWS-Trauma Anlage 
eines Immobilisationskragens bspw. Stifneck&) collier 


o Schutz vor Auskühlung 
e Nach Möglichkeit Transport des Patienten in ein Krankenhaus mit den 


benötigten Fachdisziplinen und Kompetenzen 


Transport 

e Bodengebundene Rettungsmittel 
o Krankentransportwagen (KTW): Nur Transport von Patienten ohne Störung der Vitalfunktionen 
o Rettungswagen (RTW) 
o Notarztwagen (NAW, Fahrzeug mit Notarztbesetzung und Transportmóglichkeit für Patienten) / 

Notarzteinsatzfahrzeug (NEF, Notarztfahrzeug ohne Transportmóglichkeit für Patienten) 

e Luftrettung: Rettungshubschrauber 

e Seerettung 

Klinische Primarversorgung beim Polytrauma 

Grundlegende Ziele und Vorgehen 
e Definition Polytrauma: Verletzungen mehrerer Kórperregionen, bei denen mindestens 
eine oder die Kombination mehrerer Verletzungen lebensbedrohlich ist 
e Übergabe des Patienten durch den Notarzt an Teamleiter der Notaufnahme/Schockraum 
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e Primäre Ziele 


o Aufrechterhaltung/Wiederherstellung der Vitalfunktionen (Reanimationsphase) 


o 


e Voraussetzungen 
o Interdisziplinäres Team 
o Ausreichende Größe und adäquate materielle Ausstattung des Schockraums zur 
Schwerverletztenversorgung 
o Möglichkeiten zur Bildgebung (Röntgen, Sonographie, CT) 
e Ggf. Reanimation (Advanced-Life-Support) 
e Stabilisierung der Vitalparameter (Vorgehen nach ABCDE-Schema) 
Diagnostik 


o Zeitbedart so gering wie moglich halten (insb. bei instabilen Patienten) 


o Gefahr der Auskühlung durch Entkleiden beachten 
o Begutachtung der Kórperrückseite: Vorsichtige Drehung insb. bei Verletzung des Achsenskeletts 
- "Ultraschalldiagnostik (cFAST) 
o Routinemäßiger Einsatz empfohlen 
o Untersuchte Regionen: Abdomen, Perikard und Pleura 
o Standardisiertes Vorgehen wichtig 
o Reihenfolge : Sollte an den Unfallhergang angepasst werden. Häufig Beginn im subxiphoidalen Schnitt 
o Positionen : 
= Oberer rechter Quadrant: 
untersuchen 
e Oberer linker Quadrant: Koller-Pouch und Recessus costodiaphragmaticus links. 
untersuchen 
= Herz: Pet 
= Becken: Douglas-Raum und Pr aum 
Š — 
* Lunge: Detektion Pneumothorax) 
Radiologische Diagnostik 
e Ganzkórper-Computertomographie (Polytrauma-CT) 
o Goldstandard zur detaillierten Diagnostik des Verletzungsmusters bei Polytrauma 
o Durchführung auch bei unauffalligem eFAST-Befund empfohlen sowie bei 
= Störung der Vitalparameter (Atmung, Kreislauf, Bewusstsein) 
«= Hochenergetischem Trauma (bspw. Sturz aus großer Höhe, Verkehrsunfall mit 
hoher Geschwindigkeit) 
= Relevanter Verletzung >2 Körperregionen 
o Zeitnahe Durchführung empfohlen 
o Untersuchungsumfang 
= Native CT des Schädels 
* CT von Kopf bis einschließlich Becken mit Kontrastmittelgabe 
o Alternativ: CT-Schädel, CT-Thorax oder CT-Abdomen als Einzeluntersuchung bei isoliertem Trauma 
e Róntgen-Thorax-Untersuchung 
o Indikation: Einzelfallentscheidung, falls keine CT durchgeführt wird 
o Wenig Evidenz bei der Versorgung polytraumatisierter Patienten 
o Wesentliche Pathologien (bspw. Hämato- und Pneumothorax) prinzipiell auch sonographisch darstellbar 
e Weitere radiologische Untersuchungen : leitsymptom- bzw. bedarfsadaptiert (v.a. 


konventionelle Aufnahmen des Beckens sowie der Extremitaten) 


Labordiagnostik 
e  Blutgasanalyse (bevorzugt arteriell) 
o Beurteilung insb. von Gasaustausch, Elektrolyt- bzw. Säure-Base-Haushalt und 
möglicher Transfusionsindikation 
o Überprüfung und ggf. Anpassung der therapeutischen Maßnahmen (bspw. Beatmung, 
Volumentherapie) 


e Gerinnungsparameter : Quick-Wert, aPTT, Fibrinogen und Thrombozytenzahl 
-—— keet i-Antikö i 


o Móglichst vor Transfusion von Fremdblut 
o Gleichzeitige Durchführung eines Bedside-Tests erwagen 
e Weitere Parameter : nach Klinikstandard (Blutbild, Harnstoff, Kreatinin, LDH, CK, yGT, GOT, GPT) 
Therapie 


o Stabilisierung der Vitalparameter (Vorgehen nach ABCDE-Schema) 


(Sauerstoffsattigung <90%) und nach Ausschluss 


eines Spannungspneumothorax 


" EE deeem bei schwerem Thoraxtrauma 
= bei schwerem Schädel-Hirn-Trauma 

" (systolischer Blutdruck <90 mmHg) 
aufgrund eines Traumas 
« Durchführung einer Intubation als Rapid Sequence Induction (anästhesiologisches 


Verfahren zur schnellen Intubation und Narkose, bei dringlicher Intubationsindikation eines nicht- 
nüchternen Patienten, um das Aspirationsrisiko zu verringern) 


o Vermeiden einer Trauma-induzierten Koagulopathie: Rahmenbedingungen der 


Gerinnung aufrechterhalten 
= a Einsatz von erwärmten Infusionslösungen, Wärmematten (matelas) und 
Heißluftgebläse (ventilateur) mit dem Ziel der Normothermie 


Ggf. Azidoseausgleich 


Calciumsubstitution bei Hypokalzämie 
: Substitution gerinnungsaktiver Präparate, ggf. 
Transfusion von Thrombozyten, Erythrozyten und/oder Plasma 
insb. bei SHT): Normoxie, Normokapnie, Normotonie 
o Permissive Hypotension: Bei Patienten mit unkontrollierbaren Blutungen können 
niedrige systolische Blutdruckwerte bis 90 mmHg akzeptiert werden 
* Kontraindikation: SHT 


O 


= Maximale Dauer: 60 min 


o (Temporäre) Vei er akut nsbed: ngen, ggf. simultan (z.B. 

Notfalllaparotomie, Nokfallthoraketomie, Notfallkraniotomie, Beckenzwinge) 

o Ggf. noch im Schockraum 

(Stabilisierungsphase: Stabilisierung der Vitalfunktionen auf Intensivstation, vor 
definitiver operativer Versorgung 


o Operationen weiterführender Verletzungen wie offene Frakturen, Kompartmentsyndrom, 
Rückenmarkskompression, Verletzungen des Urogenitaltraktes etc. 
e Nach fortlaufender Stabilisierung können weitere 
chirurgische Eingriffe vorgenommen werden 


ADasrGrundprinzipinider Polytraumaversorgung: Vital'bedrohliche/Verletzungenisollten) 
immer zuerst behandelt werden ("Treat first what kills first)" 


Wann Schockraum? 


1*Atemstórung/Intubationspflicht nach Trauma 
2+Systolischer Blutdruck < 90 mmHg 

3*GCS « 9 nach Trauma 

4 «Penetrierende Verletzungen Rumpf/Hals 

5*Frakturen > 2 proximalen Knochen 

G*Instabilitát Thorax, Becken 
+ -Amputationsverletzungen proximal der Hände / Füße 
‚der % «Neurologische Querschittssymptomatik 


e Er Pr: Y «Offene Schädelverletzung 
Mkombinaion,!ebensbedronich sind 10-Verbrennung > 20% Grad > 2b 
„al HI „ra un, En 
1/3 innerhalb defersten 2. Sterblichkeitsgipfel: @24h 3. Sterblichkeitsgipfel: > > 72h 
Sekunden bis Minuten 
7 + Sauerstoffmangel lege 1: Verletzungsfolgen Dr 
1 . Dekapitierungsverletzungen 2 - Multiorganversagen 
2. Penetrierende Verletzungen von großen 2° Hämorrhagischer Schock |: e 
Gefäßen oder Herz 2 e Intrakranielle Blutungen Medizinisch verhinderbar: 


Atlanto-okzipitale Dislokationen - 
d Aortenruptur oder Hirn stammverletzungen Domäne der Schockraumversorgung 


Medizinisch nicht verhinderbar — nur durch 


uale Reihe Orthopädie und Unfallchirurgie. 


primare Pravention Pobre Plo Boeri cate be Orthop sound tech 


Phase nach der Schockraumversorgung (ICU) 


 Niethard, Pfeil, Biberthaier Duale Reihe Orthopadie und Unfallchirurgie 
Weiter Dei Bibertheler 


Damage Control Hamorrhagischer Schock - 


Klassifikation 


„Damage Control ist dabei eine Sttrategie'zur Versorgung: Von 
Schwerverletzten mit dem Ziel, Sekundárscháden zu minimieren und das 

Blutverlust mi 
Im Bereich der Frakturversorgung wird assesses _ rema 
hierbei z. B. auf die primär definitive Osteosynthese verzichtet und 


stattdessen eine temporäre Stabilisierung mittels Fixateur externe Urinfluss (mim) 


Tabelle 2. Geschätzter Flüssigkeits- und Blutverlust, beruhend auf der ersten Untersuchung des Patienten. 


durchgeführt. Durch den kleineren Eingriff und die kürzere Operationszeit soll 


aggressiv 


die zusätzliche Traumabelastung im Sinne des Sekundärschadens möglichst 


gering gehalten werden.“ 


Allgemeine Frakturlehre ++ 


e Fraktur : komplette oder inkomplette Kontinuitätsunterbrechung eines Knochens 

Atiologie 

e Traumatische Fraktur 

e Ermüdungsfraktur: Aufgrund einer Überbelastung 

e Pathologische Fraktur : Spontane Frakturen ohne adäquates Trauma (bei Tumor, Metastasen 
oder Osteoporose) 


Klassifikation 


Frakturarten 
e Nach Verlauf der Fraktur : Spiralfraktur. Schragfraktur. Querfraktur 
e Nach Anzahl der Fragmente : Einfragmentfraktur. Mehrfragmentfraktur bei 3—6 Fragmenten. 
Triimmerfraktur bei >6 Fragmenten 
e Inkomplette Fraktur = Haarriss/Fissur 
Dislokationsformen 
e Dislocatio ad peripheriam = Verdrehung um die Längsachse 
e  Dislocatio ad axim = Achsabknickung 
e  Dislocatio ad latus = Seitverschiebung der Knochenfragmente 
e  Dislocatio ad longitudinem = Verschiebung in Längsrichtung 
o Cum contractione = mit Verkürzung 
o Cum distractione = mit Verlängerung 
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Klassifikation nach Gustilo/Anderson zur Einteilung offener Frakturen 
Insbesondere der Weichteilschaden und der Grad der Verschmutzung haben Einfluss auf die Wahl der Therapie. 


Typ I (Grad I) Typ II (Grad II) Typ III (Grad III) 
Gewalteinwirkung Gering Mittelgradig Hochgradig 
Hautdefekt Hautwunde «1 cm Hautwunde 71 cm Hautwunde >10 cm 
Weichteilverletzung Minimal Mittelgradig Hochgradig 
Kontamination der Wunde Keine Moderat Hoch 


AO-Klassifikation 
Die Einteilung der Arbeitsgemeinschaft für Osteosynthese berücksichtigt Kórperregion und Position der Fraktur 
sowie den Frakturtyp (Komplexität). 
Frakturzeichen 
e Klinisch: 
o Sicher : Achsabweichung. Offene Fraktur. Stufenbildung. Krepitation 
o Unsicher : Schmerzen. Schwellung. Hämatom. Bewegungsseinschränkung 
e Radiologisch : Unterbrechung der Kortikalis. Aufhellungslinien. Stufenbildung. Zerstörung der 
Trabekelstruktur 


Diagnostik 
e Körperliche Untersuchung : Überprüfung der peripheren Durchblutung, Motorik und 
Sensibilität („DMS“). Frakturzeichen (s.o.). Begleitverletzungen 
e Bildgebung: 
o Röntgen in zwei oder mehr Ebenen : Frakturzeichen (Go 
o Gef. CT/MRT 
Therapie 
Prinzipien 
1. Anatomische Reposition 
2. Fixation 
3. Ruhigstellung 
Therapieverfahren 
e konservative Versorgung 
o Bei einfachen, nicht-dislozierten, geschlossenen Frakturen 
o Bspw. mittels (Gips-)Verband 
e Operative Versorgung 
o Bei dislozierten Frakturen, offenen Frakturen oder schwerer Weichteilverletzung 
o Bspw. mittels Plattenosteosynthese, Schraubenosteosynthese, Fixateur externe oder 
Fixateur interne 
e Allgemeine Maßnahmen 
o Schmerzadaptierte Analgesie (z.B. mit Ibuprofen) 
o Thromboseprophylaxe bei Ruhigstellung einer unteren Extremität 
o Klinische und radiologische Kontrollen 
o Physiotherapie 
Therapie offener Frakturen 
e Antibiotikagabe: Bei verschmutzten Wunden abhängig von der Klassifikation nach 
Gustilo/Anderson 
o Gustilo Typ I und II: Cefuroxim 
o Gustilo Typ III: Ampicillin/Sulbactam 
e Ggf. Tetanusprophylaxe 
e Operative Versorgung: Wunddébridement. Ggf. Fixateur externe 


Komplikationen 

Blutung 

Weichteilverletzungen (Nerven, Gefäße, Sehnen). Ggf. Organverletzungen 
Fehlstellung 

Pseudarthrose 

Arthrose (bei artikulären Frakturen) 

Thrombose, Embolie (durch Immobilisation). 

Kompartmentsyndrom 

Wundinfektion, Osteomyelitis (insb. bei offenen Frakturen) 


Osteosynthese 

Plattenosteosynthese 

Schraubenosteosynthese 

Marknagelung : diaphysäre Frakturen (Tibia, Femur, Humerus) 
Dynamische Hüftschraube (DHS) : Pertrochantäre Femurfraktur 
Zuggurtungsosteosynthese : Patella-Querfraktur 
Kirschner-Draht-Osteosynthese : Mittelhandknochen 

Fixateur externe : offene Frakturen 

Fixateur interne : Frakturen der Wirbelsäule 


Sonderformen 
Stressfraktur (Uberlastungs- oder Marschfraktur) 


Ursache: Tanzen, Laufsport (insb. Marathon), lange Marsche 

Mechanismus: Subtraumatische, jedoch intensive und wiederholte gleichförmige mechanische Belastung 
Klinik: Belastungsabhängiger Schmerz 

Betroffene Regionen: Meist untere Extremität, insb. im Mittelfußbereich (dort meist Os metatarsale II) 


Frakturen im Kindesalter 


Sonderformen 
e Grünholzfraktur 
o Biegungsbruch mit geringer Dislokation und erhaltenem Periostmantel 
o Einseitiger Bruch der Kortikalis 
o Betrifft hauptsáchlich lange Róhrenknochen 
e Bowing-Fraktur 
o Plastische Verformung des Knochens mit fixierter Biegung bei intakter Kortikalis und 
intaktem Periost 
Therapie 
e Therapieregime 
o Häufig konservative Therapie möglich 
e Generelles zu Osteosynthesematerialien 


o Häufig: K-Draht, ESIN (Elastisch Stabile Intramedulläre Nagelung), Schraubenosteosynthese 
O  Seltenere Alternative: Plattenosteosynthese 


e Besonderheit bei Grünholzfrakturen 
o Bei starker Achsenabweichung zunächst ,,Komplettierung* des Bruches (= Gegenseite wird 
auch gebrochen), anschließend Versorgung 
Komplikationen 
e Allgemein: Analog zum Erwachsenen (z.B. Kompartmentsyndrom oder sekundäre Dislokation) 
e Spezifisch: Wachstumsstörungen 


Epiphysenfugenverletzung 


Klassifikation 
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Therapie 


e Aitken 0 und I: Konservative Therapie mittels Ruhigstellung im Gips 
e Aitken II und III : Operative Therapie (Spickdrahtosteosynthese oder Zugschrauben mit 
anschließender Ruhigstellung im Gips) 


e Aitken IV : Konservative Therapie mit Ruhigstellung im Gips (schlechte Prognose mit 
haufiger Wachstumshemmung) 

Komplikationen 

e Wachstumsstérungen (vor allem bei Aitken II und III) 
e Wachstumshemmung (häufig bei Aitken IV) 

Frakturheilung: 

Die Frakturen können auf zwei Wegen verheilen. 

e Die primäre Frakturheilung findet statt, wenn die gebrochenen Knochenenden 
chirurgisch optimal adaptiert werden (Abstand <1 mm). Hierbei kann 
direkt Lamellenknochen im Frakturspalt gebildet werden (Spaltheilung). 

e Die sekundäre Frakturheilung findet hingegen statt, wenn der Abstand der Frakturenden 
größer ist. Dabei wird der Bruchspalt initial mit Binde- und Knorpelgewebe 
(fibrokartilaginärer Kallus) überbrückt, welches im Laufe der Zeit durch enchondrale 
Ossifikation zu Geflechtknochen (knöcherner Kallus) umgebaut wird. Im Verlauf von 
Monaten wird der Geflechtknochen langsam wieder in belastbareren Lamellenknochen 
umgebaut. 

e Wird dieser Heilungsprozess durch Bewegen der Frakturenden nachhaltig gestört (bspw. 
unzureichende Immobilisation), kann es zur Ausbildung eines sog. Scheingelenks 
(Pseudarthrose) kommen. 


Anamnese in der Akutsituation 
SAMPLE-Schema bzw. SAMPLE(R)-Schema 


e Swie „Symptoms“: Symptome 
o Genaue Beschwerden, mögliche (vegetative) Begleitsymptome und Verlauf 
A wie „Allergies“: Allergien 
e M wie „Medication“: Medikamentenanamnese 
o Dauer- und Bedarfsmedikation (insb. NSAR, Steroide, Antibiotika, Antikoagulantien und 
Thrombozytenaggregationshemmer) 
e P wie „Past Medical History“: Medizinische Vorgeschichte des Patienten 
o Voroperationen, medizinische Prozeduren oder Vorerkrankungen 
e NL wie „Last Oral Intake“: Letzte Nahrungsaufnahme 
E wie „Events Prior To Incident“: Vorausgegangene Ereignisse 
e Rwie,Risk Factors“: Risikofaktoren 
o Alkoholkonsum, Nikotinabusus, Diabetes mellitus, Auslandsaufenthalte, Kontakt zu 
erkrankten Personen 
o Für Frauen: Letzte Periode und mögliche Schwangerschaft 


Distale Radiusfraktur ++ 


e Häufigste Fraktur des Menschen 


Atiologie (Unfallmechanismus) 
e Häufig, Sturz auf die dorsalextendierte Hand — Extensionsfraktur („Colles-Fraktur“) 
e Selten, Sturz auf die palmarflektierte Hand — Flexionsfraktur („Smith-Fraktur“) 


Klassifikation (Einteilung nach Unfallhergang) 
e Extensionsfrakturen: 
e Colles-Fraktur 
e  Extraartikuláre Extensionsfraktur 
e  Dislokation des distalen Fragments nach dorsal und radial 
e  Barton-Fraktur : Partiell-artikulär 
e Flexionsfrakturen: 
e Smith-Fraktur 
e  Extraartikulàáre Flexionsfraktur 
e  Dislokation des distalen Fragments nach palmar und radial 
e  Reversed-Barton-Fraktur : Partiell-artikulär 


Extensionsfraktur / Colles Intakt Flexionsfraktur / Smith 


Pathophysiologie 
e Zwei Gelenke können betroffen sein ` Radiokarpalgelenk und distales 
Radioulnargelenk (DRUG) 
e  Begleitverletzungen : Kahnbeinfraktur (Skaphoidfraktur). Abrissfraktur des Processus 
styloideus ulnae. Weichteilverletzungen (Nerven, Gefäße, Sehnen). Kompartmentsyndrom 
Symptome/Klinik 
e  Frakturzeichen (siehe) 
e Abknickung nach dorso-radial (Extensionsfraktur) 
e  Abknickung nach palmar (Flexionsfraktur) 
Diagnostik 
Klinische Untersuchung 
e Überprüfung der peripheren Durchblutung, Motorik und Sensibilität (PDMS) 
e Frakturzeichen (siehe) 
Apparative Diagnostik 
e Róntgenaufnahme des Handgelenks in zwei Ebenen: a.p. und seitlich. 
e  Frakturzeichen (siehe) 
e  Veránderter Bóhler-Winkel des distalen Radius 
Y  Radioulnare Inklination/Gelenkflächenneigung ` 
Normwert ca. 20—25? 


Y  Palmare Inklination/Gelenkflachenneigung: 
Normwert ca. 10-15° 


e Ggf. CT/MRT 


Differentialdiagnosen 

e Prellung oder Distorsion 

e Schaftfrakturen des Unterarms 
e Skaphoidfraktur 


Therapie 
Konservative Therapie 
e Indikation 
e Bei einfachen, nicht-dislozierten, geschlossenen Frakturen : Ruhigstellung ohne 
vorherige geschlossene Reposition 
e Bei dislozierten Frakturen mit Kontraindikationen der operativen Therapie: 
Ruhigstellung nach geschlossener Reposition 


e  Mehrfache Repositionsversuche oder Nachrepositionen sollten unbedingt vermieden 
werden, da hierdurch das Risiko für ein CRPS (s.u.) ansteigt! 


e Durchführung : Ruhigstellung im Unterarmverband für 4-6 Wochen 

Operative Therapie 

e Indikation : Bei dislozierten Frakturen, offenen Frakturen, schwerer Weichteilverletzung, 
Begleitverletzungen (GefaBe oder Nerven), Kompartmentsyndrom, oder Versagen der 
Konservativen Therapie. 

e Durchführung : Spickdrahtosteosynthese (z.B. bei Kindern), Schraubenosteosynthese, 
Plattenosteosynthese. Fixateur externe (Offene Fraktur) 

Allgemeine Mafinahmen 

e Schmerzadaptierte Analgesie (z.B. mit Ibuprofen). 

e Klinische und radiologische Kontrollen (nach 1, 3 und 6 Wochen). 

e Physiotherapie 


Komplikationen 

e Allgemeine Komplikationen: Blutung. Weichteilverletzungen (Nerven, Gefäße, Sehnen). 
Fehlstellung. Pseudarthrose. Arthrose (bei artikuláren Frakturen). Kompartmentsyndrom. 
Wundinfektion/Osteomyelitis (insb. bei offenen Frakturen) 

e Komplikationen nach Osteosynthese : Blutung. Weichteilverletzungen (Nerven, Gefäße, 
Sehnen). Fehlstellung. Pseudarthrose. Arthrose (bei artikulären Frakturen). Thrombose/ Embolie. 
Materialbruch 

e Spezielle Komplikationen : Posttraumatisches Karpaltunnelsyndrom. CRPS (komplexes 
regionales Schmerzsyndrom). Sekundäre Dislokation. Sehnenruptur (v.a. Sehne des M. 
extensor pollicis longus) 


Kindliche distale Radiusfrakturen 
e Korrekturpotential von Fehlstellungen : «10 Jahre: Sehr hoch. >10 Jahre: Wenig 
e Frakturformen/-arten: Wulstfraktur (Metaphysáre Stauchungsfraktur, bei der meist nur auf einer Seite die 
Kortikalis gebrochen ist und das Periost intakt bleibt), Grünholzfraktur, Fraktur mit Beteiligung der Epiphyse 
e Klassifikation in stabil und instabil 
e Therapie 
e Konservativ 
o Indikation: Undislozierte, extraartikuläre Frakturen innerhalb der altersabhängigen 
Toleranzgrenzen 
o Durchführung : Unterarmgips für 3-4 Wochen 
e Operativ 
o Indikation: Frakturen außerhalb der Toleranzgrenzen und bei Notfallindikationen 
o Durchführung 
*  K-Draht-Osteosynthese mit anschließender Ruhigstellung für 4-6 Wochen 
(Mittel der Wahl). Plattenosteosynthese in Ausnahmesituationen 
=  Fixateur externe bei offener Fraktur 
e Spezifische Komplikation: Wachstumsstórungen 


Proximale Femurfrakturen ++ 
e Häufige Fraktur des alten Menschen. 9 > 3 (2:1) 


Anatomische Strukturen des proximalen Femurs und Hüftgelenks 
e Proximales Femur: Caput ossis femoris, Collum ossis femoris und Trochanterregion 
e Hüftgelenk: Caput ossis femoris und Azetabulum 
o Grófites Gelenk des Menschen 
o Enarthrosis (Nussgelenk) 
e  Arterielle Blutversorgung des Caput ossis femoris ` A. circumflexa femoris (aus A. profunda femoris), A. 
capitis femoris (aus Arteria obturatoria) 
Einteilung der proximalen Femurfrakturen 
e Femurkopffrakturen 
o Abscherfrakturen (= Flake Fracture ` Ausriss eines Knorpelfragments oder Abbruch eines Knochen- 
Knorpel-Fragments aus einer Gelenkfläche) 


o Impressionsfrakturen (Bone Bruise : Mikrofrakturen der Spongiosa mit kleinen Einblutungen und 
Knochenódemen) 


e  Oberschenkelhalsfrakturen 
o Medial (über 80%): Intrakapsuläre Frakturlinie zwischen subkapitalem Oberschenkelhals 
und Schenkelhalsmitte 
=»  Adduktionsfrakturen 
=  Abduktionsfrakturen 
o Lateral: Meist extrakapsulàre Frakturlinie zwischen Oberschenkelhalsmitte und distalem 
Oberschenkelhalsende 
e Pertrochantére Femurfrakturen: Extrakapsulàre, in der Trochanterregion liegende 
Frakturen 
e Subtrochantäre Femurfrakturen 


Oberschenkelkopffraktur 
Oberschenkelhalsfraktur i 
D, 


Pertrochantäre Fraktur 


Subtrochantäre Fraktur 


Ätiologie 
Frakturmechanismus 


e Niedrigrasanz-Trauma: Häufigster Unfallmechanismus bei alten Menschen 
o Stolpersturz aus dem Stand 
o Sturz aus niedriger Hóhe (Sitzen, Bett) auf die Hüfte 


e Hochrasanz-Trauma: Häufigster Unfallmechanismus bei jungen Menschen 
e Spontanfrakturen 
o Insuffizienzfraktur: Bei normaler Belastung eines geschwächten Knochens 
=  Osteoporoseassoziiert: Hormonell bedingte Minderung der Knochendichte 
=  Pathologische Frakturen 
o Ermüdungsfraktur (Stressfraktur): Wiederholte ungewohnte Belastung eines gesunden Knochens 


Risikofaktoren 

e Osteoporose: Prädisposition insb. bei Frauen nach der Menopause 
e Gangunsicherheit und Koordinationsstörungen 

e Hohes Lebensalter 


Klassifikation 


AO-Klassifikation der proximalen Femurfraktur 

Weitere Klassifikationen der einzelnen Frakturformen 

Garden-Klassifikation der Oberschenkelhalsfraktur 

Sie teilt die Oberschenkelhalsfraktur nach dem Risiko einer Perfusionsstörung des Femurkopfes ein. Je kleiner 


die Kontaktfläche der Frakturfragmente und je gröber die Dislokation einer Fraktur ist, desto größer ist das 
Risiko einer Perfusionsstörung und einer daraus resultierenden Femurkopfnekrose. 


Typ Frakturform 
Garden Inkomplette Abduktionsfraktur: Eingestaucht (écrasé), Valgusstellung, ohne Dislokation, 
I Perfusion intakt 


Garden Vollständige Fraktur ohne Dislokation: Keine Impaktierung, hintere Kapsel erhalten, 
I Perfusion intakt 


Garden Vollständige Fraktur mit teilweiser Dislokation: Mediale Kontaktflache erhalten, Varusstellung, 
IH hintere Kapsel und Kortikalis potentiell verletzt, Perfusionsstörung 


Garden Vollständige Fraktur mit kompletter Dislokation: Kein Kontakt der Frakturfragmente, 
IV ungünstige Perfusionsprognose 


Klassifikation der Schenkelhalsfraktur nach Garden 


S 3 


Garden| Garden II 


Yo Oar 


Physiologisch 


Garden III Garden IV 


Pauwels-Klassifikation der medialen Oberschenkelhalsfraktur 

Bei der Pauwels-Klassifikation erfolgt die Einteilung nach einem Winkel der Hauptfrakturlinie zur Horizontalen. 
Je größer der Winkel ist, desto höher ist das Risiko einer Dislokation und desto schlechter ist die 
Heilungstendenz einer Fraktur. 


Typ Frakturform 
Pauwels I Winkel <30°: Abduktionsfraktur in Valgusfehlstellung, günstige Heilungstendenz 
Pauwels II Winkel 30-50°: Adduktionsfraktur in Varusfehlstellung, abnehmende Heilungstendenz 


Pauwels III Winkel >50°: Abscherfraktur, schlechte Heilungstendenz 


Pipkin-Klassifikation der Femurkopffraktur 


Klassifikation der Luxationsfrakturen des Femurkopfes nach Pipkin 


Pipkin! Frakturverlauf unterhalb der Pipkin II Frakturverlauf oberhalb der 
Fovea capitis femoris Fovea capitis femoris 


2d v 


Fovea capitis femoris 


Pipkin III Kopffraktur (Typ | oder I!) Pipkin IV Kopffraktur (Typ | oder II) 
mit zusätzlicher Schenkelhalsfraktur mit zusätzlicher Acetabulumfraktur 


«X y 


PA 
| + Typ Pauwels | Typ ER Ii ID D 
Symptome/Klinik 
Femurkopffraktur 
Fehlstellung: Adduziertes, innenrotiertes Bein mit Beugung 
Schmerzen: In der Hiiftgegend 
Bewegungseinschrankung 
Oft kombiniert mit einer Hüftgelenksluxation oder Azetabulumfraktur > Symptomatik dieser Verletzung 
führend 
Oberschenkelhalsfraktur und pertrochantäre Femurfraktur 
e Fehlstellung 
o Adduktionsfraktur: Außenrotation und Beinlängenverkürzung 
o Abduktionsfraktur: Einstauchung, oft keine bzw. geringe Beinfehlstellung 
e Schmerzen: Druck- und Klopfschmerz über dem Trochanter major, Ruheschmerz in Hüft- und 
Leistengegend 
e Bewegungseinschrünkung 
Subtrochantare Fraktur 
e  Fehlstellung: Adduzierter Femurschaft und abduziertes, außenrotiertes und flektiertes proximales Fragment 
e Schmerzen: Am proximalen Oberschenkel 
e Bewegungseinschrankung 
Diagnostik 
Anamnese 
e Unfallmechanismus und -zeitpunkt, adäquates Trauma 
e Lokalisation und Art der Schmerzen 
e Begleiterkrankungen: Osteoporose, kardiale Vorerkrankungen, Malignom, renale Vorerkrankungen 
und Alkoholabusus 
Körperliche Untersuchung 
e Inspektion 
o Blickdiagnose: Sichtbare Fehlstellung und Beinlängendifferenz 
e  Palpation 
o pDMS 
o Druckschmerz über dem Trochanter major, in der Leiste und/oder dem proximalen Oberschenkel 
e Funktionsuntersuchung ` 
o Bewegungs- und axialer Stauchungsschmerz 
o Rotationsschmerz 


o Keine aktive Hebung oder Streckung des Beines möglich, Gang- und Standunfähigkeit 
„Bei Spontan- und nicht-dislozierten proximalen Femurfrakturen sind manche Patienten noch gehfähig! Gang- 
und Standfähigkeit sind somit keine Ausschlusskriterien für eine Fraktur!“ 


Bildgebung 
e Nativ-Röntgen 
o Durchführung: Tief eingestellte Beckenübersicht, Lauenstein-Aufnahme (in Rückenlage bei 
45° Flexion und 45° Abduktion im Hüftgelenk) 
o Befund 
"= Radiologische Frakturzeichen 
= Beurteilung des Frakturverlaufs, einer Dislokation und der Frakturform 
e CT 
o Indikation: Standarduntersuchung bei verdächtigen, pathologischen oder nicht 
beurteilbaren Befunden im konventionellen Röntgen sowie nach Hüftgelenksluxation 


Differentialdiagnosen 
e Femurschaftfraktur 
e Hüftgelenksluxation 
e Aktivierte Coxarthrose 
Therapie 
Konservative Therapie 
e Indikation 
o Hochrisikopatient: Multimorbider, inoperabler Patient 
o Pipkin I- und II-Femurkopffraktur 
e Verfahren : Mobilisation nach Frakturform. Schmerztherapie. Thrombose- und Dekubitusprophylaxe. 
Ggf. Hüftgelenkpunktion bei intrakapsuláren Hamatom 
Operative Therapie (Therapeutische Option der Wahl) 
Zeitpunkt 
e Dringlicher Eingriff («24 h): Möglichst frühzeitiger Operationszeitpunkt 
e Bei Erhalt des Femurkopfes: Signifikanter Anstieg des Femurkopfnekrose-Risikos bei 
spaterem Operationszeitpunkt 
Operative Verfahren 


Hüftkopferhaltende Osteosynthese Indikation und Anwendung 


Allgemein e Junges biologisches Alter 
e  Eingestauchte, nicht-dislozierte Fraktur 


e Multimorbider, immobiler Patient 


Extramedulláre e Dynamische Kondylenschraube (DCS) €  Subtrochantüre Frakturen 
Verfahren 
e  Schraubenosteosynthese e  Subtrochantàre Fraktur 
e  Schenkelhalsfraktur 


e Dynamische Hüftschraube (DHS) : e Schenkelhalsfraktur 


Frakturfixierung über Schenkelhalsschraube, Platte am e Pertrochantäre Fraktur 
Femurschaft und ggf. Antirotationsschraube 


Intramedulläre e Proximaler Femurmarknagel (PFN) e Pertrochantáre Fraktur 
Verfahren e Gammanagel (y-Nagel) e Laterale Schenkelhalsfraktur 


Gelenkersatz 


Allgemein 


Hemiprothese 


Totalendoprothese 


Pfanne 


Inlay 


Kopf M A 


Y 


— — Schaft 


Indikation und Anwendung 


Hohes biologisches Alter 
Grobe Dislokation 
Schenkelhalsfraktur 
Trochantáre Trümmerfrakturen 


Duokopfprothese e Lebenserwartung «5 Jahre 
e Geringer funktioneller Anspruch 


Zementiert e Lebenserwartung 75 Jahre 
Zementfrei e  Koxarthrose 


Duokopf — EN 


— Schaft 


Antirotationsschraube 


Dynamische 
Hüftschraube 


Bauelemente einer Hüftendoprothese : Dynamische Hüftschraube — Schraubenosteosynthese 
Totalendoprothese (A). 
Hemiprothese (B, z.B. Duokopfprothese) 


Nachsorge 


e Frühzeitige Mobilisation unter physiotherapeutischer Anleitung (möglichst innerhalb 


von 24 h) 


o Vollbelastung bei Gelenkersatz, intramedullärer Osteosynthese und i.d.R. auch bei DHS 


móglich 


o Kontakt- oder Teilbelastung bei extramedullärer Osteosynthese 
e Osteoporosediagnostik und Therapieeinleitung bei Bedarf 
Komplikationen 
Allgemeine Komplikationen 
e Akutkomplikationen 
o Tiefe Beinvenenthrombose 


o Pneumonie 


e Langzeitkomplikationen 


O 
O 
O 
O 


Sekundäre Frakturdislokation 

Pseudarthrose (15%) 

Posttraumatische Arthrose 

Avaskuläre Femurkopfnekrose: Risiko für eine Perfusionsstörung steigt mit zunehmendem 


Patientenalter und Ausmaß der Frakturdislokation 
Peri- und postoperative Komplikationen 
e Wundinfekt nach Frakturversorgung 
o Bei klinisch hohem Verdacht: Zeitnahe operative Revision und Spülung sowie Erregernachweis aus 
operativ gewonnenem Material 
o Antibiotikatherapie über mehrere Wochen 


e Implantatversagen oder -lockerung 


Prognose 
e Hohe Letalitét der proximalen Femurfrakturen (20%) 
e Verminderte posttraumatische Funktionalität und Mobilität 
Prävention 
Evaluation des Sturzrisikos 
e  Tinetti-Test: Beurteilung des Sturzrisikos anhand eines Gleichgewichts- und Gehtests 
e ,Timed Up and Go“-Test: Beurteilung der Gehfahigkeit — Es wird die Zeit gemessen, die der Patient 


benótigt, um aus einem Stuhl mit Armlehne (accoudoir) aufzustehen, drei Meter weit zu laufen, sich 
umzudrehen, zurückzulaufen und sich wieder hinzusetzen 


Maßnahmen 

e Allgemeine Präventionsmaßnahmen 
o Sturztraining 
o Anpassung des häuslichen Umfeldes (u.a. Entfernen von Stolperfallen, ebenerdige Wohnlage) 
o Geeignetes Schuhwerk (chaussure), Anpassen von Sehhilfen 

e Medikamentöse Prophylaxe 
o Sekundärprophylaxe und Therapie einer bestehenden Osteoporose 
o Abklärung und Behandlung von kardialen und zerebralen Sturzrisiken 


Kompartmentsyndrom ++ 

Zustand, in dem bei geschlossenem Weichteilmantel und Faszien ein erhöhter Gewebedruck zu einer 
verminderten Gewebeperfusion führt. Mit fortschreitender Zeit resultieren daraus zunehmende 
Gewebe-, Muskel- oder Organschäden sowie neuromuskuläre Schäden. Am häufigsten sind 
der Unterarm und der Unterschenkel (Insb. Tibialis-anterior-Loge) vom Kompartmentsyndrom 
betroffen. Ferner ist ein abdominelles Kompartmentsyndrom bekannt. Therapeutisch von großer 
Bedeutung ist eine frühe Faszienspaltung (Fasziotomie) innerhalb der ersten sechs Stunden nach 
Manifestation, um schwerwiegende Nekrosen abzuwenden. 
Atiologie 
e Kompression des Kompartments 

o Einengende (Gips-)Verbände 

o Tourniquet-Syndrom mit ischämischem Reperfusionsödem 

o Druckbedingt bei Lagerung 
e Inhaltszuwachs 

o Blutungen bei Gefäßverletzung oder Antikoagulation 

o Funktionelles Kompartmentsyndrom bei Überbeanspruchung (surmenage) 

o Erhöhte Kapillarpermeabilitat, z.B. im Schock 
e Posttraumatisch 

o Frakturhämatom, posttraumatisches Muskelödem 

o Enger, ungespaltener Gips oder zirkuläre Verbände 

o Verbrennungsödem 


„Bei polytraumatisierten Patienten im Schock ist die periphere Durchblutung vermindert, sodass bei steigendem 
Druck in einem Kompartment frühzeitig ein erhöhtes Ischämie-Risiko besteht!“ 


Klassifikation 
e Drohendes Kompartmentsyndrom 
o Spannungsschmerz 
o Periphere Durchblutung erhalten 
o Eventuell leichte neurologische Symptome 
e Manifestes Kompartmentsyndrom 
o Schmerz und Schwellung 
o Periphere Durchblutung beeintráchtigt 
o Ausgeprägte neurologische Symptomatik 
Pathophysiologie 
e Reduktion der Gewebeperfusion bei Anstieg des Gewebedrucks, der normalerweise «10 
mmHg betrágt 
e Irreversible Gewebeschädigung an Muskeln und Nerven nach vierstündiger Ischämie 
Symptome/Klinik 
Allgemeine Symptome 
e  Leitsymptome: Stark progredienter, nicht auf Analgetika ansprechender 
(Druck-)Schmerz und bretthart gespannte Muskulatur 
e Neurologische Defizite: Störung von Motorik und Sensibilität 
e Weichteilschwellung 
e Glànzende, überwärmte Haut mit Spannungsblasen 
„Der arterielle Puls ist i.d.R. noch erhalten und fehlt erst bei einem sehr schweren 
Kompartmentsyndrom!“ 
Tibialis-anterior-Syndrom 
Folge einer Läsion des N. peroneus (fibularis) profundus 
e Motorisch: Zehenheberschwäche 
e Sensibel: Sensibilitätsverlust/Parästhesien im Autonomiegebiet des Nerven — 1. 
Interdigitalraum der Zehen 


Sonderform : Abdominelles Kompartmentsyndrom 
Das abdominale Kompartmentsyndrom entsteht durch Druckerhöhungen in der Bauchhöhle bspw. 
nach Bauchverletzungen oder ausgedehnten Operationen. Die resultierende Kompression mit 
Beeinträchtigung der Perfusion kann nicht nur die Bauchorgane schädigen, sondern auch zu 
Multiorganversagen und hämodynamischer Instabilität führen. Daher handelt es sich um ein 
lebensbedrohliches Krankheitsbild, das schnell erkannt und therapiert werden muss. 
e Ätiologie 
o Trauma des Beckens oder Abdomens 
o Intraabdominelle Blutungen 
o Ausgedehnte Bauchoperationen 
o Massive Volumengabe 
o Barrierestörungen wie bei Sepsis 
e Klinik 
o Prall gespanntes Abdomen 
o Ansteigende Beatmungsdrücke 
o Oligurie 
o Hámodynamische Instabilitàt 
e Diagnostik: Messung des intraabdominellen Druckes 
o Goldstandard: Druckabnehmer in Harnblasenkatheter 
= Vorteil: Wenig invasiv, ein Harnblasenkatheter ist ohnehin in der Regel erforderlich 
e Komplikationen 
o Nierenversagen 
o Respiratorische Insuffizienz 
o Darmatonie, Barrierestórung, Peritonitis 
o Multiorganversagen bis Tod 
e Therapie: Laparotomie zur Dekompression 
e Prävention: Nach ausgedehnten Operationen oder Unfällen ggf. kein sofortiger 
vollständiger Wundverschluss 
Diagnostik 
e Messung des Gewebedrucks mit Messfühler 
o Normaldruck: <10 mmHg 
o Kompartmentdruck: 30-40 mmHg 
e Erfassung der Durchblutung: Bei nicht palpablen peripheren Pulsen mit Pulsoxymeter 
und Dopplersonographie 
Therapie 
Konservative Therapie bei drohendem Kompartment-Syndrom 
e Kühlen und leichtes Anheben der Extremität zur Druckentlastung 
e Antiphlogistische Therapie 
e Entfernen komprimierender (Gips-)Verbände 
e Regelmäßige Kontrolle — Im Zweifelsfall sehr frühes operatives Vorgehen! 
„Hochlagerung kann durch Senkung der Durchblutung die Ischämie verschlimmern!“ 
Operative Therapie bei manifestem Kompartment-Syndrom 
e Wiederherstellung der Perfusion durch Entlastung mittels einer früheren Faszienspaltung 
(Dermatofasziotomie) innerhalb der ersten 6 h mit anschließender offener Wundbehandlung 


Komplikationen 

e Muskel- und Weichteilnekrosen mit erhöhter Infektionsgefahr 

e Nervenlasion (v.a. N. tibialis und N. peroneus) 

e Rhabdomyolyse, Crush-Niere 

e Muskelkontrakturen 

e Rebound-Kompartmentsyndrom: Tritt 6-12 h nach operativer Reperfusion aufgrund 
von erhöhter Kapillarpermeabilitat auf 


Osteoporose ++ 


Bei der Osteoporose kommt es durch einen zu einer erhöhten 
Anfälligkeit gegenüber Knochenbrüchen, was wiederum zu einer wesentlich 


erhöhten Morbidität und Mortalität im Alter beiträgt. 


Definition 
e Osteoporose: 
o Unzureichende Knochenfestigkeit 
o Materialschwund (perte) an organischem (Kollagen, Proteoglykane) und 
anorganischem Anteil (Mineralien, vor allem Calcium) des Knochens 
gleichermaßen 
e Osteopenie: Vorstufe der Osteoporose 
e T-Score: Durch Densitometrie (Knochendinsität) 
o : T-Score -1 bis »—2,5 Standardabweichungen 
o T-Score <-2,5 Standardabweichungen 
o Manifeste Osteoporose: T-Score <—2,5 Standardabweichungen 
Von der Osteoporose ist die Osteomalazie abzugrenzen, die durch eine verminderte 
Mineralisation der Knochen gekennzeichnet ist. 
Epidemiologie 
e Geschlecht: 9 > ¢ 


e Frauen sind häufiger von primärer, Männer häufiger von sekundärer Osteoporose betroffen. 
Atiologie 
e Primäre Osteoporose (ca. 90%) 

o (Typl:Postmenopausale Osteoporose 

o (Typ IE Senile Osteoporose 


o Idiopathische Osteoporose 


Medikamentós/iatrogen: systemische Langzeittherapie mit: Glucocorticoiden. 
Langzeittherapie mit Protonenpumpenhemmern, Antiepileptika, Heparin) 

o Immobilisation 

o Endokrin/Metabolisch:'Hypercortisolismus (Cusching Syndrom), 


e Risikofaktoren 
: 
o i Nikotinabusus 


O 
Die Ce Schwelle (Tagesbedarf) bei einer Dauertherapie mit Glucocorticoiden beträgt 


7,5 mg Prednisolonäquivalent/Tag! (Überschreitet man den Tagesbedarf, droht logischerweise ein 
Hypercortisolismus/Cushing-Syndrom) 


o 


Pathophysiologie 
e  High-turnover-Osteoporose: Gesteigerter Knochenabbau führt zum Verlust von 
Knochensubstanz 


e Low-turnover-Osteoporose: Verringerter Knochenstoffwechsel führt zum 
Verlust von Knochensubstanz 


Symptome/Klinik 
e Frühsymptom: Diffuse Rückenschmerzen 


e Später: der BWS mit Rundrückenbildung (Gibbus) 
und 


e Pathologische Frakturen: 
« Senile Osteoporose — Frakturen von Oberschenkelhals, subkapitalem 
Humerus und distalem Radius (trabekuläre und kortikale Schädigung) 


= Postmenopausale Osteoporose — Wirbelkörpereinbrüche (vor allem 
trabekuläre Schädigung) 


Diagnostik 

Anamnese und körperliche Untersuchung 

e Zeitpunkt der Menopause, Bewegung, Medikamentenanamnese 
(z.B. Glucocorticoide) 

e Verlust der Kórperhóhe — Regelmäßiges Messen 

e Tannenbaumphänomen(Weihnachtsbaum): Charakteristische Hautfalten 
des Rückens, die durch die Abnahme der Körperhöhe entstehen (sapin). 


Laboruntersuchungen 

e Blutbild und Entzündungsparameter (BSG, CRP) (Ausschluss einer entzündlicher 
rheumatischer oder auch maligner Erkrankungen) 

e Alkalische Phosphatase: Normwertig bis leicht erhöht (Da bei pathologischen Frakturen 
die Osteoblastenaktivität erhöht ist (Frakturheilung), erhöht sich auch die AP). 

° y-GT (hepatische Ursache für eine Erhöhung der AP?) 

e Serumcalcium und Serumphosphat (Hyperparathyreoidismus als Ursache einer Osteopenie?) 

e Kreatinin (renale Osteopathie?) 

° Ggf. Vitamin D (Ein Vitamin-D-Mangel gilt als Risikofaktor für eine Osteoporose. Außerdem ist die 
Osteomalazie in Folge eines Vitamin-D-Mangels eine wichtige Differentialdiagnose) 

e TSH (Eine Hyperthyreose kann Ursache einer Osteopathie sein) 

e Urin: ,Crosslinks“t (Querverbindungen zwischen Kollagenmolekülen, die durch erhöhten 
Knochenumsatz vermehrt über den Urin ausgeschieden werden. Eine Früherkennung der peri- oder 


postmenopausalen Osteoporose bei normalen Knochendichtewerten ist durch die Bestimmung der 
Crosslinks möglich) 


Apparative Diagnostik 


! etr Messung der Knochenflächendichte 

o Quantitative Computertomographie (QCT): Messung der echten 
physikalischen Dichte 

e Konventionelles Röntgen in 2 Ebenen 


o Vermehrte Strahlentransparenz erst ab Verlust von 8096 der Knochenmasse 


sichtbar 


` Ge (schmaler werden) der Kortikalis) 


des Wirbelkörpers 
= Vertikal „gestreifte“ Wirbelkörper 
= Rahmenstruktur 
= Fischwirbel, Keilwirbel und Plattwirbel 

Differentialdiagnosen 
e Ossare Metastasen 
e Plasmozytom 
e  Intraossáres Hàmangiom (Wirbelkörperhämangiom) 


Therapie 
Osteoporose- und Frakturprophylaxe 


e «Körperliche Aktivität: Mobilisation, Krankengymnastik, Muskelstärkung 


o Verzicht auf Alkohol und Nikotin 
o Ausreichende Zufuhr von Calcium und Vitamin D3 
= Gef. medikamentöse Nahrungsergänzung 


o Absetzen sedierender Medikamente 
o Einsatz apparativer Hilfen (Gehhilfe, Rollator, etc.) 


R : 
o Wiemetherapie 


o Heliother. apie (Behandlung durch Sonnenlicht) 
Ohne körperliche Bewegung ist die Einnahme von Calcium und Vitamin D3 nutzlos! 


e Indikation 


o Osteoporotische Wirbelkörperfraktur bei T-Wert € —2,0 
o Niedrige Knochendichte und liohes Lebensalter 
o Vor liegen von weiteren Risikofaktoren (Langzeittherapie mit Glucocorticoiden, multiple Stürze, 


Epilepsie, Immobilität, Nikotinkonsum) 
e Therapie der postmenopausalen Osteoporose 
o Klasse-A-Medikamente 
E "Bisphosphonate: Minderung des Knochenabbaus durch Hemmung der Osteoklasten. ' 
(z.B. Alendronat) 
= Strontiumranelat: Steigert den Knochenaufbau, hemmt den Abbau 
= Parathormon-Analoga (Teriparatid): Führt zur Steigerung der Resorption 
von Calcium sowie zur Ausscheidung von Phosphat in der Niere und stimuliert die 
Synthese von Vitamin D3. Anwendungsdauer auf max. 24 Monate begrenzt 
„Bisphosphonate sollten morgens und mindestens 30 Minuten vor dem Essen (Verhindern der Komplexbildung 
mit Calcium) mit reichlich Leitungswasser in aufrechter Kórperhaltung (Verhindern von Osophagitis) 
eingenommen werden!“ 
o Weitere Medikamente 
o Calcitonin: Osteoklastenhemmung, antiresorptiv 
e Osteoporose des Mannes: Bisphosphonate, Teriparatid 
e Glucocorticoid-induzierte Osteoporose: Bisphosphonate, Teriparatid 
„Nach osteoporosetypischen Frakturen soll bei älteren Patienten i.d. R. eine spezifische 


Osteoporosetherapie eingeleitet werden." 


Klavikulafraktur + 


Atiologie 


e Indirektes Trauma 


e Meist: Gewalteinwirkung auf das Schultereck mit Biegebelastung (charge de 


flexion) auf die Klavikula 


e Selten: Sturz auf den (ausgestreckten) Arm oder die Schulter (étendu) 
e Direktes Trauma: Direkte Gewalteinwirkung auf die Klavikula 


Klassifikation 


Klassifikation nach Allman (nach Lokalisation) 


Gruppe Lokalisation der Fraktur Häufigkeit 
1 Mittleres Drittel 80% 
2 Laterales/distales Drittel 15% 


3 Mediales/proximales Drittel | «596 


Klassifikation nach Jäger 


Gruppe Lokalisation der Fraktur 
I Fraktur lateral des Ligamentum coracoclaviculare 
Fraktur innerhalb des Lig. coracoclaviculare 
(am hàufigsten) 
II 


II Fraktur medial des Lig. coracoclaviculare (selten) 


IV Luxation der lateralen Klavikula aus ihrem 
Periostschlauch (bei Kindern und Jugendlichen) 


Lig. acromioclaviculare 


Lig. coracoacromiale 


Lig. trapezoideum 
Lig. conoideum 


Lig. coracoclaviculare 
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Symptome/Klinik 


e  Frakturzeichen (siehe) 


Gruppe | 
Fraktur lateral des Lig. 
coracoclaviculare 


Gruppe III 
Fraktur medial des Lig. 
coracoclaviculare 


N 


Stabilität 
Stabil 


a : Ruptur des Lig. conoideum : Instabil 


b : Ruptur des Lig. trapezoideum: Ggf. instabil 


Instabil 


Instabil 


Gruppe lla 

Fraktur innerhalb des Lig. 
coracoclaviculare mit 
Ruptur der Pars conoidea 


t t 


Gruppe IIb 

Fraktur innerhalb des Lig. 
coracoclaviculare mit Ruptur 
der Pars trapezoidea 


Gruppe IV 

Luxation der lateralen Clavicula 
aus dem Periostschlauch 

(bei Kindern/Jugendlichen) 


e Spezifische Zeichen : Stufenbildung, Schonhaltung in Adduktion. Verkürzter 


Schultergiirtel. 


Diagnostik 
Klinische Untersuchung 
e Überprüfung der peripheren Durchblutung, Motorik und Sensibilität (PDMS) 
e Frakturzeichen (siehe) 
e Klaviertastenphünomen (v.a. bei Fraktur mit ZerreiBen des korakoklavikulàren Lig.) 
e  Begleitverletzungen ` Weichteilverletzungen (Nerven : Plexus brachialis). Organverletzungen 
(Pneumothorax). Rippenfraktur. 
Apparative Diagnostik 
e Róntgenaufnahme der Klavikula in zwei Ebenen: a.p. und tangential. 
e  Frakturzeichen (siehe) 
e Ggf. CT/MRT 
Differentialdiagnosen 
e Schulterprellung oder -distorsion 
e  Luxation des Acromioclaviculargelenks 


Therapie 


Konservative Therapie 

e Indikation: Bei einfachen, nicht-dislozierten, geschlossenen Frakturen (v.a. Proximal und distal) 
mit intakter pDMS 

e Durchführung 
e Keine Reposition i.d.R.! 
e  Ruhigstellung mittels Rucksackverband, über 3—4 Wochen 

Operative Therapie 

e Indikation : Bei dislozierten Frakturen, offenen Frakturen, schwerer Weichteilverletzung, 
Begleitverletzungen (Rippenfraktur, Pneumothorax) oder Versagen der Konservativen Therapie. 

e Durchführung 


Laterale/distale Fraktur  Plattenosteosynthese 
Schaftfraktur (diaphysáre) Elastische intramedulläre Nagelung (ESIN) oder Plattenosteosynthese 
Mediale/proximale Fraktur | Kein Standardverfahren, ggf. Plattenosteosynthese 


Allgemeine Mafinahmen 
Schmerzadaptierte Analgesie (z.B. mit Ibuprofen). Klinische und radiologische Kontrollen (nach 1, 3, 
6 Wochen). Physiotherapie 


Komplikationen 
e Allgemein : Fehlstellung, Pseudarthrose, neurovaskuläre Kompression durch hypertrophe 
Kallusbildung 
e Komplikationen nach Osteosynthese : (siehe) 
e Spezifische Komplikationen: Verletzung von Plexus brachialis oder Lunge/Pleura 


Schultergelenkluxation + 
E Häufigste Luxation des Menschen. 3 > 9 (3:1) 
Atiologie (und Klassifikation) 


e Traumatisch (indirekten Krafteinwirkung) 
o Anteriore Luxation +++ (95%): bei Sturz auf den ausgestreckten und abduzierten Arm, 
v.a. Sportunfall 
o Posteriore Luxation (3% ) : bei Krampfanfall oder Elektrounfall 
o Inferiore Luxation (0,5% ) : bei Sturz auf den gestreckten, hyperabduzierten Arm 
o Seltene Varianten: Luxatio superior, Luxatio intrathoracica 
e Habituell bei angeborener Dysplasie oder Schwäche der Bandführung, ohne adäquates Trauma bei 
physiologischer Bewegung 
e Posttraumatische, rezidivierende Luxation nach Ersttrauma, Prädisposition durch 
o Verletzung des Pfannenrandes (= Bankart-Lásion) 
o Impressionslásion am Humeruskopf (= Hill-Sachs-Läsion) 
o Dilatierte Gelenkkapsel 
o Schädigung von Kapsel- und Bandstrukturen 
Symptome/Klinik 
e Schmerzhafte, federnde (élastique) Fixierung des Arms in luxierter Stellung 
o Lux. ant: Außenrotations- und Abduktionsstellung 
o  Lux.post.: innenrotations- und Abduktionsstellung 
o Lux. inf.: Abduktionsstellung 
e „Delle“ (tastbare leere Gelenkpfanne) creux 
e  Humeruskopf disloziert tastbar 
e  Hervorstehendes (protubérant) Akromion 
Diagnostik 
Klinische Untersuchung 
e Frakturzeichen (siehe) 
Róntgen bei Schulterluxation 
e Indikation: Nach Sicherung der Diagnose durch das Róntgen sollte zügig reponiert 
werden, bevor weitere Diagnostik angeschlossen wird! 
e Durchführung: Schultergürtel (in mind. zwei Ebenen) 
e Mögliche Nebenbefunde bei Schulterluxation 
o Fraktur 
o Hill-Sachs-Läsion (Hill-Sachs-Delle) 
*  Dorso-laterale Impression des Humeruskopfes bei vorderer Luxation 
"=  Erhóhtes Rezidivrisiko 
o Reverse-Hill-Sachs-Läsion 
=  Ventro-kraniale Impression des Humeruskopfes bei hinterer Luxation 
=  Erhóhtes Rezidivrisiko 
„Bei Primärvorstellung werden ca. 60% aller posterioren Schulterluxationen übersehen.“ 
MRT (Alternative: Arthro-MRT) 
e Indikation 
o Zum Ausschluss einer Verletzung von Knorpel- oder Kapselgewebe 
o Unter anderem indiziert bei Nachweis einer Hill-Sachs-Delle 


e Befunde Bankart-Lásion Ventral 
o Bankart-Läsion TOR 
= Läsion des anterior-inferioren Labrum glenoidale 
"=  Erhóhtes Rezidivrisiko A 
o Weichteilverletzungen 
Hill-Sachs-Läsion 


o Knöcherne Begleitverletzungen 


Hill-Sachs-Läsion 


Dorsal 


Therapie 
Konservativ: Schulterreposition 
Grundprinzipien zur Durchführung 
e Schnellstmögliche Reposition anstreben 
e Vor der Reposition 
o Kontrolle von Durchblutung, Motorik, Sensibilitat (N. axillaris!) und radiologischem 
Status 
o Ggf. Analgesie. Ggf. Sedierung 
e Während der Reposition 
o Dem Patienten alle Arbeitsschritte erklären und Repositionsbewegungen langsam und 
kontrolliert ohne ruckartige (saccade) Bewegungen durchführen 
o Bei Auftreten von Schmerzen: Gelenkmanipulation unterbrechen 
o um Komplikationen (wie z.B. Frakturen oder Gefäß- und Nervenläsionen) zu vermeiden 
e Zeichen einer erfolgreichen Reposition 
o Für den Patienten: Kurz auftretender Schmerz, dann Schmerzbefreiung 
o Für den Arzt: Spür- bzw. hörbares Reiben 
e Nach der Reposition 
o Kontrolle von Durchblutung, Motorik, Sensibilitat (N. axillaris!) und radiologischem 
Status 
o Anschließend Ruhigstellung im Desault- oder Gilchrist-Verband mit funktioneller 
Behandlung 
Varianten zur Reposition einer vorderen Schulterluxation 
In der Regel kommen zur Schulterreposition schonende Verfahren zum Einsatz (z.B. die Repositionstechniken 
nach Stimson oder Milch). Diese machen sich eine Kombination aus Traktions- und Hebelbewegungen (levier) 
sowie ggf. eine direkte Manipulation an der Scapula oder am Humerus zunutze. 
e Reposition nach Stimson 
e Patient in Bauchlage 
e Die luxierte Schulter des Patienten wird etwas hochgelagert und am Arm des Patienten 
wird ein Gewicht befestigt, dessen stetiger Zug nach einer Weile zur Entspannung der 
Schultermuskulatur und zum Zurückgleiten des Humerus in die Gelenkpfanne führt. 
o Als Alternative zum Gewicht kann der Untersucher auch selbst an dem 
herabhängenden (und im Ellenbogengelenk gebeugten) Arm des Patienten einen 
leichten Zug ausüben. 
o Ggf. kann zusätzlich der Angulus inferior der Skapula mit dem Daumen nach 
kraniomedial geschoben werden. 
e Reposition nach Milch 
o Patient in Rückenlage 
o Arm des Patienten wird im Ellenbogen rechtwinklig gebeugt 
o Vorsichtige passive Abduktion, Außenrotation und Elevation des Armes, der in Über- 
Kopf-Lage auf der Liege abgelegt wird; 
o Ggf. vorsichtiger axialer Zug am Arm (nach kranial) sowie evtl. direkte Manipulation 
am Humeruskopf in der Axilla 


e Reposition nach Arlt 
o Der Patient sitzt auf einem Repositionsstuhl, seine Achselhöhle liegt auf einem 
Achselpolster auf. 
o Der Unterarm des Patienten ruht auf dem Oberschenkel des Untersuchers, der den 


Oberarm des Patienten etwa 45° abduziert und einen leichten axialen Zug ausübt 
(Es kann einige Minuten dauern) 

o Ggf. kann der Untersucher eine leichte axiale Rotationsbewegung durchführen. 
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Pd \ i 
e  Schulterreposition nach Hippokrates (selten angewendet, Gefahr einer Nervenschádigung) 
Operativ 
e Primäre bzw. notfallmäßige Indikationen: Begleitverletzungen (Gefäß- oder 
Nervenverletzungen). Erfolglose Reposition 
e Sekundäre Operation (bei rezidivierenden Luxationen) nach weiterer Diagnostik zur 
Reduzierung des Risikos einer Reluxation. 
o Bei jungen und sportlich aktiven Patienten wird eine frühe OP-Indikation gestellt 
o Ziel ist die offene oder arthroskopische Wiederherstellung und Stabilisierung des Gelenks 


Komplikationen 
e Akute Komplikationen 
o Läsion des N. axillaris : Sensibilitätsstörung über der lateralen, proximalen Schulter. Lähmung des M. 
deltoideus 
o Läsion des Plexus brachialis oder der A. und V. axillaris 
o Abrissfraktur des Tuberculum majus/minus 
o Verletzungen der Rotatorenmanschette (Rotatorenmanschettenruptur) 
e Spätfolgen 
o Hyperlaxizität des Glenohumeralgelenks 
* Positives Sulcus-Zeichen: Sichtbare Dellenbildung am lateralen Akromionrand nach 
leichtem axialen Zug am Humerus nach kaudal 
o Bewegungseinschränkung/Adduktionskontraktur bei langer Ruhigstellung 
o Omarthrose 
o Posttraumatische Arthrofibrose 
Prognose 
e Hohe Rezidivneigung 
o Mehrzahl der Patienten x30 Jahren erleidet ein Rezidiv nach Erstluxation 
o Nach operativer Versorgung ist die Rezidivrate deutlich niedriger 
Právention 
e Prophylaxe eines vorderen Schulterluxationsrezidivs 
o Gezieltes Training des M. subscapularis 


Sprunggelenksfraktur + 


Atiologie 
Trauma durch Adduktion: Eher Außenknöchelfrakturen vom Typ Weber A oder 


Innenknöchelfrakturen 
e Trauma durch Abduktion: Eher Außenknöchelfrakturen vom Typ Weber B oder C 


Klassifikation (Einteilung nach Weber) 
Weber A: Fraktur des Außenknöchels (Malleolus lateralis) unterhalb der Syndesmose 


(intakte Syndesmose) (unechtes Gelenk) 
Weber B: Fraktur des Außenknöchels in Höhe der Syndesmose (mit möglicher Läsion 


der Syndesmose) 
Weber C: Fraktur des Außenknöchels oberhalb der Syndesmose (rupturierte Syndesmose 


und Membrana interossea) 

Maisonneuve-Fraktur : Ruptur der Syndesmose. Zerreißung der Membrana 
interossea. Hohe/subkapitale Weber-C-Fraktur. 

Mógliche Begleitverletzungen: Innenknóchelfraktur (Malleolus medialis) oder Riss 
des Lig. deltoideum (Verbindung zwischen Malleolus medialis und Calcaneus). Fraktur der 
hinteren Tibiakante mU (Volkmann-Dreieck) (bei Weber-B- und -C-Frakturen) 
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Symptome/Klinik 


e Frakturzeichen (siehe) 
e Bei Sprengung der Sprunggelenksgabel — Fehlstellung 


Sonderformen 

e Pilon-tibiale Fraktur: Fraktur der distalen Tibiagelenkfläche 

e Trimalleoläre Fraktur: Fraktur von Innen- und Außenknöchel sowie Fraktur der 
hinteren Tibiakante (Volkmann-Dreieck) 

e Sprunggelenkluxationsfraktur: Bimalleoläre Fraktur mit Sprengung (explosion) der 
Sprunggelenksgabel 

Diagnostik 

Körperliche Untersuchung 

e Überprüfung der peripheren Durchblutung, Motorik und Sensibilität (PDMS) 

e  Frakturzeichen (siehe) 

e Druck auf die Fibula im gesamten Verlauf zum Ausschluss einer hohen Weber-C-Fraktur 

Apparative Diagnostik 

e Róntgenaufnahme des Sprunggelenkes in zwei Ebenen: a.p. und seitlich. 

e Frakturzeichen (siehe) 

e Röntgen Unterschenkel in zwei Ebenen: Bei V.a. hohe Fibulafraktur 

e Ggf. CT/MRT 

Differentialdiagnosen 

e Isolierte ligamentäre Verletzungen 

e  Isolierte Fibulafraktur 

e Frakturen der Fußwurzel- oder Mittelfußknochen 

Therapie 

Konservative Therapie 

e Indikation: Weber-A-Frakturen und undislozierte Weber-B-Frakturen 

e Durchführung: Ruhigstellung mittels Unterschenkelgips, für etwa 6 Wochen 

Operative Therapie 

e Indikationen: Weber-C-Frakturen sowie dislozierte Weber-B-Frakturen. 

e Durchführung : 

e Naht der Syndesmose und anderer Bandstrukturen 
e Stabilisierung der Fragmente mittels Schrauben 
e Postoperative Ruhigstellung im Unterschenkelgips für etwa 6 Wochen. 

Allgemeine Mafinahmen : 

e Schmerzadaptierte Analgesie (z.B. mit Ibuprofen). 

e Thromboseprophylaxe. 

e Klinische und radiologische Kontrollen (nach 1, 3 und 6 Wochen). 

e Physiotherapie 

Komplikationen 

e Allgemeine Komplikationen: Blutung. Weichteilverletzungen (Nerven, Gefäße, Sehnen). 
Fehlstellung. Pseudarthrose. Arthrose (bei artikulären Frakturen). Kompartmentsyndrom. 
Wundinfektion/Osteomyelitis (insb. bei offenen Frakturen) 

e Komplikationen nach Osteosynthese : Blutung. Weichteilverletzungen (Nerven, Gefäße, 
Sehnen). Fehlstellung. Pseudarthrose. Arthrose (bei artikulären Frakturen). Thrombose/ Embolie. 
Materialbruch 

e Spezielle Komplikationen : Nervus-peroneus-communis-Läsion oder Nervus-saphenus- 
Läsion. Knorpelabscherungen des Talus (,,Flake Fracture“). Abrissfraktur des Volkmann- 


Dreiecks. Kompartment-Syndrom. Posttraumatische Arthrose (Die Arthrose des oberen 
Sprunggelenks ist — im Gegensatz zur Arthrose in Hüft- und Kniegelenk — in den meisten Fällen 
posttraumatischer Genese) 


Rheumatoide Arthritis + 


chronisch-entzündliche Autoimmunerkrankung unklarer Genese. 
Beginn 35 - 50 Lebensjahr. 2 > 3 


Klassifikation (ACR/EULAR) 


Kriterien : Geschwollene oder schmerzhafte Gelenke, Serologie (RF, Anti-CCP-AK), 
Entztindungsparameter (CRP, BSG), Symptomdauer 
Rheumatoide Arthritis = >6 Punkte + gesicherte Synovitis 


ern 


Allgemeinsymptome : Nächtliches Schwitzen. Subfebrile Temperaturen 

Spezifische Symptome: Polyarthritis vor allem der kleinen Fingergelenke. 
Tendovaginitis und Bursitis. Karpaltunnelsyndrom 

Klinische Verdachtskriterien: Symmetrische Schwellung der Fingergrund- und — 
mittelgelenke. Schmerzhaftigkeit auch in Ruhe. Morgensteifigkeit. Rheumaknoten 
(Indolenter, subkutaner Knoten) 


Organmanifestationen : Lunge (Pleuritis, Lungenfibrose). Herz (Peri- und Myokarditis). 
Augen (Keratoconjunctivitis sicca: sekundäres Sjögren-Syndrom). Vaskulitis (Raynaud-Syndrom) 


„ Fingerendgelenke sind i.d.R. nicht betroffen und die Erkrankung verläuft schubweise“ 
Diagnostik 

ACR/EULAR-Klassifikationskriterien ++ 

Körperliche Untersuchung 


Gaenslen-Zeichen: Kompressionsschmerz der Hand auf Hohe der Fingergrundgelenke 


Labor 


Unspezifische Laborwerte : CRP, BSG, Ferritin 1. Entzündungsanämie 


Spezifische Laborwerte : Anti-CCP-Antikörper 7 (hohe Spezifität). Rheumafaktoren f. 


Ggf. Antinukleäre Antikörper 7 


Apparative Diagnostik 


Röntgen: Röntgen-Aufnahme beider Hände und beider Füße (Periartikuläre 
Weichteilschwellung, Gelenkspaltverschmälerung, Erosionen) 

Sonographie : Gelenkerguss, Tendosynovitis, Bursitis (sensitiver als Röntgen) 
MRT: Sensitiver als Röntgen 

Evtl. Gelenkpunktion mit Synovialanalyse 


Differentialdiagnosen 

Psoriasis-Arthritis. Bakterielle Arthritis. Reaktive Arthritis. Rheumatisches Fieber,... 
Therapie 

Physikalisch 


Im akuten Schub: Kälteanwendungen 
Bewegungstherapie 


Medikamentös 


Akut : Glucocorticoide (Systemisch. Ggf. intraartikulär) 
Langfristig : Methotrexat (MTX). Ggf. Biologicals (Infliximab) 


Interventionell 


Radiosynoviorthese (Behandlung mittels radioaktiver Substanzen) 


Chirurgisch 


Synovektomie 


Komplikationen 


Unbehandelt und/oder bei schwerem Verlauf kommt es zur irreversiblen Destruktion der 
betroffenen Gelenke mit Versteifung und Fehlstellung ("Rheumahand") 
Weitere Komplikationen : Erhöhtes Risiko für Schlaganfall und Herzinfarkt 


Sonderform : Felty-Syndrom : schwere seropositive rheumatoide Arthritis, die mit Splenomegalie und 
Granulozytopenie einhergeht 


Orthopädische Untersuchungszeichen + 
Beweglichkeitsprüfung (Neutral-Null-Methode) 


e Bestimmung des Bewegungsmaßes jedes Gelenks in Winkelgraden: z.B. Extension mit Gradzahl - 
Neutralstellung mit Gradzahl - Flexion mit Gradzahl 
e Die Null wird normalerweise in die Mitte der drei angegebenen Zahlen gesetzt 


* Beispiele für physiologisches Bewegungsmaf einiger Gelenke 
O Kniegelenk — Extension/Flexion: 0/0/150 
O Hüftgelenk — Außenrotation/Innenrotation: 50/0/40; Extension/Flexion 20/0/140; Abduktion/Adduktion 50/0/30 
O Ellbogengelenk — Extension/Flexion 10/0/150; Pronation/Supination des Unterarms: 90/0/90 
O Schultergelenk > Abduktion/Adduktion: 180/0/40; Außenrotation/Innenrotation: 60/0/90; Anteversion/Retroversion: 160/0/40 


Untersuchung des Kniegelenks 
e Beurteilung der Beinachsen 
o Von ventral (Genu valgum/Genu varum?) 
o Von lateral (Genu recurvatum/Genu flexum?) 
e Beweglichkeitsprüfung 
e Untersuchung der Kreuzbänder 
o Schubladen-Tests : unspezifischer Test zur Untersuchung beider Kreuzbünder. Der 
Untersucher testet die Verschieblichkeit der Tibia gegenüber dem Femur am flektierten 
Knie. Bei erhöhter ventraler oder dorsaler Verschieblichkeit ist eine Läsion des 
vorderen Kreuzbandes (ventral) oder des hinteren Kreuzbandes (dorsal) zu vermuten. 
o Lachman-Test : Test zur Untersuchung des vorderen Kreuzbandes. Der Untersucher 
testet am leicht flektierten Knie den Anschlag des vorderen Kreuzbandes. 
-  Physiologisch: sofortiger harter Anschlag. 
-  Verlàngerung: verspáteter Anschlag. 
- Schädigung: fehlender oder weicher Anschlag 
e Untersuchung der Menisken 
o Steinmann-I-Zeichen : Der Untersuchende beugt das Knie bei gleichzeitig forcierter 
Rotation im Kniegelenk. Schmerzen bei der Innenrotation sprechen für eine Läsion des 
Außenmeniskus, Schmerzen bei der Außenrotation für eine Läsion des Innenmeniskus. 
o Steinmann-II-Zeichen : Der Untersuchende palpiert das Kniegelenk am medialen bzw. 
lateralen Gelenkspalt. Das Knie wird passiv gebeugt und gestreckt. Schmerzen beim 
Beugen sowie beim Strecken des Kniegelenks = Meniskusläsion. 


T D 


Steinmann-I 


Koxarthrose und Gonarthrose +- 


e Arthrose: Chronisch-progrediente Destruktion des hyalinen Gelenkknorpels 
e Gonarthrosis deformans: Arthrose des Kniegelenks 
e Coxarthrosis deformans: Arthrose des Hüftgelenks 
e Häufige Erkrankungen des Erwachsenen :I.d.R. des älteren Menschen (250 Jahre) oder 
posttraumatisch Uz 
Atiologie 
Primärarthrose: Idiopathisch 
e [diopathische Genese 
e Prädispositionsfaktoren ` Weibliches Geschlecht. BMI >25. Höheres Lebensalter 
Sekundärarthrose 
e Allgemein 
e Posttraumatische 
e Stoffwechsel- und metabolische Erkrankungen: Hypercholesterinämie, 
Hyperurikämie, Hämochromatose, Diabetes mellitus 
e Spezifisch 
e Gonarthrose ` Genu valgum/varum/recurvatum. Kniebinnenscháden 
e Koxarthrose : Hüftgelenkdysplasie und Hüftgelenkluxation 


e dae Klinik 
Koxarthrose 
e Schmerz in der Leistenregion und tiber dem Trochanter major 
e Initial eingeschränkte Innenrotation, später Innen- und Außenrotation schmerzhaft 
e Gonarthrose 
e Schmerz des Kniegelenks 
e Belastungsinduzierte Kniegelenksschwellung, ggf. mit intraartikulärer Ergussbildung 
e  Instabilitätsgefühl 
Aktivierte Arthrose: Kardinalzeichen der Entzündung 


Diagnostik 


Anamnese 

e Schmerz: Akute Schmerzepisode vs. chronischer Schmerz. Bewegungsschmerz. 
Morgensteifigkeit. Ruhe- und Nachtschmerz 

e Bewegungs- und Funktionseinschränkung 

Körperliche Untersuchung 

e Inspektion ` Achsverhältnisse im Stehen. Gangbild 

e Palpation : Druckschmerz. Periartikuläre Schwellungen 

e Funktionsuntersuchung 

Röntgen 

e  Arthrosezeichen. Verkalkung von Weichteilstrukturen 

Therapie 

Konservative Therapie 


e Nicht-medikamentóse Therapie 
e Patientenaufklarung und -edukation: Bewegung im Rahmen gelenkschonender 
Sportarten (bspw. Schwimmen, Radfahren), Vermeidung von High Impact-Sportarten 
e Physiotherapie und physikalische Therapie 


e Orthopädische Hilfsmittel: Einlagen, Pufferabsätze , Unterarmgehstützen (,,Gehstock“ 
auf der gesunden Seite zur Entlastung des betroffenen Beines) 

Medikamentöse Therapie nach WHO-Stufenschema 

e Topische NSAR 

e Orale NSAR (bei erhöhtem GI-Risiko: Plus PPI) 

e Orale Opioide: Kurzzeitig in der niedrigsten wirksamen Dosis 


Operative Therapie 
Gelenkerhalt 


Arthroskopien: Bspw. arthroskopische (Teil-)Meniskektomie oder Entfernung 
freier Gelenkkörper 

Knorpelersatzverfahren: Insb. bei fokalen Defekten der Gonarthrose 
Umstellungsosteotomien 


Gelenkersatz 


Indikationen : Schmerz für mind. 3-6 Monate und Nachweis eines Strukturschadens. 
Versagen konservativer Therapiemaßnahmen 
Hemiprothesen 
e Koxarthrose: Duokopfprothese 
e Gonarthrose: Unikondyläre Schlittenprothese 
Totalendoprothesen (TEP) 
e Koxarthrose: Hüft-TEP 
e Gonarthrose: Knie-TEP 
Arthrodese : Operative Gelenkversteifung 


FORD EEN 


Aseptische Prothesenlockerung: Häufigste Spätkomplikation 
Beschwerdepersistenz und -progression 
Protrusionskoxarthrose 

Periartikuläre Verknöcherungen (Ossifikationen) 


Karpaltunnelsyndrom +- 
e chronische Kompression des Nervus medianus im Karpaltunnel. 
Ätiologie 
e Idiopathisch 
e Überlastung 
e rheumatoider Arthritis 
e Trauma 
e Risikofaktoren ` Familiäre Prädisposition. Schwangerschaft. Diabetes 
mellitus, Hypothyreose 
Symptome/Klinik 
e Frühsymptom: Nächtliche Schmerzen und Parästhesien im Nervenversorgungsgebiet 
(palmare Hand und Finger I-III). Besserung der Symptomatik durch Schütteln oder 
Massieren der Hände 
e Hypasthesie im Nervenversorgungsgebiet 
e Spätsymptom: Thenarmuskelatrophie 
e Beidseitiger Befall in 1/3 der Fälle 
Diagnostik 
e Klinische Untersuchung 
e Hoffmann-Tinel-Zeichen: Das Beklopfen des Karpaltunnels führt zu 
Schmerzen distal im Versorgungsgebiet des N. medianus. 
e Karpalkompressionstest : Druck auf den Karpaltunnel lóst Schmerzen distal im 
Versorgungsgebiet des N. medianus aus 
e Apparative Diagnostik 
e Elektroneurographie: Nachweis einer verringerten Nervenleitgeschwindigkeit des 
N. medianus. Sie bestätigt die Diagnose. 
Therapie 
e Konservativ 
e Nachtliche Ruhigstellung 
e Kurzzeitig analgetische Therapie (NSAR) 
e Operativ 
e Indikation: dauerhafte Dysästhesie, Thenarmuskelatrophie, Versagen der 
konservativen Therapie 
e Operative Spaltung des Ligamentum carpi transversum 
Bei pathologischer apparativer Diagnostik ohne klinische Symptome ist keine Therapie indiziert! 
Komplikationen 
e Rezidive nach Operation: 1-2% der Fälle 
Prognose 
e Symptomverbesserung nach OP bei >80% 


Kreuzschmerzen +- 


Definition 

Schmerzen, die ein- oder beidseitig in der Region zwischen der 12. Rippe und der Gesäßfalte 
lokalisiert sind. 

Häufigste Ursachen 

e Akute oder chronische statische Fehlbelastungen der Wirbelsäule. 

e Degenerative Erkrankungen der Wirbelsäule 

Vorgehen 

Anamnese 

Körperliche Untersuchung 

e Beurteilung statischer Veränderungen wie Beinlängenverkürzung, Wirbelsäulenfehlstellungen. 
e Überprüfung auf Druck- und Klopfschmerzhaftigkeit der Wirbelsäule und des Iliosakralgelenks 
e Überprüfung der Wirbelsäulenbeweglichkeit 

e Überprüfung auf Nervendehnungsschmerzen und neurologische Untersuchung 

Apparative Diagnostik 

e Labor: BSG/CRP, BB, Kreatinin, Ca”, AP, Elektrophorese, Urinstatus 

e Ggf. Róntgendiagnostik 

e Erweiterte Diagnostik: nach Verdacht und Fragestellung (Tab.1 und Tab.2). 
Differenzialdiagnosen 

Vertebrale Ursachen 


Verdachtsdiagnose wegweisende Untersuchungen 

Degenerative Wirbelsäulenerkrankungen Röntgen 

- Skoliosen, Kyphosen 

- Diskusprolaps - CT, MRT 

- Spinalkanalstenose -CT 

Osteopathien/Stoffwechselerkrankungen: Röntgen 

- Osteoporose - Knochendichtemessung 

- Osteomalazie; Morbus Paget - AP 

Wirbelsäulentrauma (z. B. Wirbelkörperfrakturen) Röntgen 

Infektionen: Spondylitis, Spondylodiszitis (v. a. durch Klinik (Infektionszeichen), CT, MRT 

Staphylokokken, Brucellen, Tuberkelbakterien) 

Spondyloarthritiden: Spondylitis ankylosans, ... Klinik, Röntgen (auch Iliosakralgelenke), 
HLA-B27 

neoplastische Erkrankungen: Metastasen (Schilddrüsen-, Mamma-, Röntgen, Skelettszintigrafie, CT, 

Prostata-, Bronchialkarzinom), Lymphome (multiples Myelom),... Tumorsuche 

neurologische Erkrankungen: Radikulitis: z. B. bei Herpes zoster,... Klinik 


Extravertebrale Ursachen 


Verdachtsdiagnose wegweisende Untersuchungen 

- Aortenaneurysma - Sonografie, CT 

- Ulcus duodeni - Gastroskopie 

- akute Pankreatitis - Lipase, Amylase, Sonografie 

- Pyelonephritis; Nephrolithiasis - Urinstatus, Sonografie 

- Prostatitis; Prostatatumoren - Klinik (rektale Untersuchung), PSA 
- Uterus- oder Ovarialerkrankungen - gynäkologische Untersuchung 


EReltnmlarznom - rektale Untersuchung, Rektoskopie 


Lumbaler Bandscheibenvorfall (Diskusprolaps) +- 


Definition "T 

Verlagerung des Gallertkerns (Nucleus pulposus) der Bandscheibe durch Risse im Faserring. 

Stadien 

e Protrusion: Vorwölbung des Faserrings (reversibel) 

e Prolaps: Vorfall des Gallertkerns durch den zerrissenen Faserring in die Foramina intervertebralia 
bzw. den Spinalkanal (bedingt reversibel) 

Ursachen 

e Chronische oder akute Fehl- oder Überbelastung der Wirbelsäule. Begünstigung 
durch Adipositas, Schwangerschaft, untrainierte Rückenmuskulatur 

e  Degenerativ-fehlstatische Erkrankungen: z. B. Spondylolisthesis, Spondylosis 
deformans, Skoliose. 

Klinik - Einteilung 

Leitsymptome (meist L 4/L 5 oder L 5/S 1 betroffen) 

e Lumbago: Blitzartig einsetzende Kreuzschmerzen (,,Hexenschuss^) nach abrupter Bewegung oder 
schwerem Heben, verstärkt beim Husten oder Niesen 

e Wurzelkompressionssyndrom: Schmerzausstrahlung meist nur in ein Bein, im Verlauf des N. 
ischiadicus (Ischialgie) oder des N. femoralis (Femoralgie). Sensible und motorische Ausfälle in 
Abhängigkeit von der Lokalisation des Bandscheibenvorfalls 

e Cauda-Syndrom (selten): bilaterale Lähmung und Areflexie mit Sensibilitätsstörungen der Beine 
(neurochirurgischer Notfall!) 

e  Conus-Syndrom (selten): Sensibilitátsstórungen im Anogenitalbereich (neurochirurgischer Notfall!) 

Formen 

e Protrusion: Lumbago + Schmerzausstrahlung ohne neurologische Ausfälle 

e mediolateraler Prolaps (90 %): Lumbago + Wurzelkompressionssyndrom 

e medialer Prolaps: Lumbago + bilaterales Wurzelkompressionssyndrom + Kaudasyndrom 

e lateraler Prolaps: Wurzelkompressionssyndrom (ohne Lumbago). 

Diagnostik 

e Überprüfung auf Nervendehnungsschmerzen: 

o Laségue-Zeichen: Passives Anheben des gestreckten Beines in Rückenlage führt nach 
wenigen Grad zu Schmerzen im Rücken 
o umgekehrtes Lasegue-Zeichen: Wie Laségue, jedoch in Bauchlage 

e Neurologische Untersuchung: Reflexe, Motorik, Sensibilität, Hinweise für 

Wurzelkompressionssyndrom? 


Nervenwurzel sensible Störung motorische Störung Reflexminderung Nervendehnungszeichen 
L3 Oberschenkelvorderseite Hüftbeugung (Patellarsehnenreflex) umgekehrter Lasegue 
L4 Oberschenkelaußenseite, Knie-Streckung Patellarsehnenreflex umgekehrter Lasegue 
Tibiakante 
L5 Beinaußenseite, Fußrücken, Fuß- und Lasegue 
Großzehe Großzehenhebung 
S1 Beinrückseite, Fußaußenrand Fußsenkung Achillessehnenreflex Lasegue 


e Róntgen-LWS: evtl. degenerative Veränderungen oder Fehlstellungen der Wirbelsäule 

e CT (MRT) des betroffenen Wirbelsäulensegments: Durchführung bei neurologischen Ausfällen, 
beim Kaudasyndrom als Notfalluntersuchung. 

Therapie 

e Bettruhe auf harter Unterlage, lokale Wärmebehandlung. 

e Analgetika, z. B. 3 x 50 mg Diclofenac (+ PPI), evtl. für begrenzte Zeit Diazepam als 
Muskelrelaxans (z. B. 5-10 mg zur Nacht), bei Therapieresistenz Opioide. 

e Nach Abklingen der akuten Schmerzen Physiotherapie/physikalische Therapie 

e Operationsindikationen: neurologische Ausfälle, Kaudasyndrom (Notfallindikation!), 
therapieresistente Schmerzen >4-6 Wochen. 


Sonstiges +- 
Polymyalgia rheumatica (PMR) und Riesenzellarteriitis (RZA, Morbus Horton, Arteriitis temporalis) 
- Sowohl die PMR als auch die RZA führen durch autoimmune Prozesse zu einer jeweils 
unterschiedlich lokalisierten Gefäßentzündung der mittelgroßen und großen Arterien. 
- Durch die ähnliche Pathophysiologie werden sie zu einer Krankheitsentität zusammengefasst. 
- Ätiologie : nicht vollständig geklärt 
- Leitsymptom der PMR sind heftigste symmetrische Schulterschmerzen (insb. nachts), während die 
RZA durch Entzündungen der kraniellen Gefäße unter anderem zu Sehstörungen mit vorübergehender 
Erblindung eines Auges (Amaurosis fugax) sowie zu pochenden Schläfenschmerzen führen kann. 
- Ein gemeinsames Auftreten beider Erkrankungen ist möglich, wobei diagnostisch in beiden Fällen 
eine Sturzsenkung (Extrem beschleunigte Senkungsgeschwindigkeit) im Labor charakteristisch ist. Bei 
RZA auch : Duplex-Sonographie (Halozeichen), Biopsie der A. temporalis. Die Diagnose der beiden 
Erkrankungen wird anhand diagnostischer Kriterien gestellt. 
- Die schnell einzuleitende Therapie besteht jeweils in einer hochdosierten Glucocorticoidgabe, 
wodurch bei der RZA eine mögliche Erblindung verhindert werden kann. 


Lupus erythematodes 

- Der LE ist eine chronisch-entzündliche Autoimmunerkrankung aus der Gruppe der Kollagenosen. Er 
beruht auf der Bildung von Autoantikörpern gegen Zellkernbestandteile, die zu einer entzündlichen 
Schädigung des Gefäßbindegewebes führen. Die Ursache der Erkrankung ist unbekannt. 

- Unterschieden wird zwischen kutanem und systemischem LE. Während beim kutanen LE nur die 
Haut befallen ist, handelt es sich beim systemischen LE um eine schwere systemische Erkrankung. 
Dabei kann theoretisch jedes Organ von der entzündlichen Schädigung betroffen sein, woraus 
beispielsweise Arthritiden, Glomerulonephritiden sowie Vaskulitiden resultieren. Ein Befall von Niere 
und Nervensystem ist in diesem Zusammenhang prognostisch besonders ungünstig. Herz: Perikarditis 
mit Perikarderguss, Myokarditis, Beteiligung der Koronarien. 

- Charakteristisch für beide Verlaufsformen ist das sog. Schmetterlingserythem, das sich im Gesicht 
der Betroffenen zeigen kann. 

- Der Verlauf der Erkrankung ist variabel und kann akut oder subakut sein. In den meisten Fällen ist er 
jedoch chronisch rezidivierend mit oft jahrelangen Remissionen zwischen den einzelnen Schüben. 

- Die Diagnose des Lupus wird anhand diagnostischer Kriterien gestellt, die sich aus klinischen 
Veränderungen und Labortests zusammensetzen. Bei den Labortests ist der Nachweis von 
Autoantikórpern diagnostisch wegweisend (insb. Anti-DNA-AK). 

- Eine kausale Therapie des LE besteht nicht. Zum Einsatz kommen Glucocorticoide, NSARs und das 
Antimalariamittel Hydroxychloroquin, in schweren Fállen werden Immunsuppressiva eingesetzt. 


Beckenringfrakturen 
- Frakturen innerhalb des Beckenrings (gebildet aus dem Os sacrum und den Ossa coxae). Bei 
Beckenringverletzungen ist ein massiver, lebensbedrohlicher Blutverlust móglich! 
- Bei jüngeren Patienten treten sie meist im Rahmen eines Polytraumas bei Verkehrsunfallen 
oder Stürzen aus großer Höhe auf, bei älteren Patienten hingegen aufgrund der Osteoporose 
haufiger nach Niedrigrasanztraumen (wie Sturz aus dem Stand). 
- Einteilung nach Lokalisation: 

* Vordere Beckenringfraktur = Fraktur im anterioren Bereich des Beckenrings 
(Sonderform Schmetterlingsfraktur: Beidseitige vordere Beckenringfraktur ) 

=- Hintere Beckenringfraktur = Fraktur im hinteren Bereich des Beckenrings 
- Einteilung nach der AO-Klassifikation: je nach Zustand des hinteren Beckenrings (aus 
dem sich die Stabilität ergibt): 

* Typ-A: intakt 

* Typ-B: partielle Unterbrechung 

* Typ-C: komplette Unterbrechung 
- Diagnostik : Anamnese und klinische Untersuchung (siehe allgemeine Frakturlehre). Röntgen 
(Beckenübersicht a.p.), CT++, E-FAST-Sonographie (Zum Ausschluss innerer Blutungen) 
- Therapie: 


* Stabile Beckenringfrakturen (Typ A) können meist konservativ mit kurzzeitiger Bettruhe 
und anschließender schmerzadaptierter Mobilisation behandelt werden. 

* Instabile Beckenringfrakturen erfordern hingegen eine operative Versorgung. 

* [n der Notfallsituation (insb. bei starken Blutungen und hämodynamischer Instabilität) 
kann die Anlage einer Beckenzwinge oder eines Fixateur externe nótig sein. Eine 
definitive osteosynthetische Versorgung (z.B. durch eine Plattenosteosynthese oder 
Verschraubung) erfolgt dann nach Stabilisierung der hämodynamischen Situation. 

* Thromboseprophylaxe ++ 

- Komplikationen: Intra- und retroperitoneale Blutungen bis hin zum hämorrhagischen 
Schock. Kompartmentsyndrom des Beckens. Thrombose. Begleitverletzungen (Blase, 
Urethra, Darm, GefaBe) 


Wirbelkörperfraktur 

- Sie können als pathologische Frakturen bei geminderter Knochensubstanz (Osteoporose, 
ossäre Tumoren und Metastasen) oder im Rahmen eines Traumas auftreten. 

- Sie äußern sich meist primär durch lokale Schmerzen, können aber auch durch eine 
radikulare Symptomatik (Sensibilitätsstörungen, Paresen) oder medulläre Symptomatik (Querschnitt 
durch Kompression des Rückenmarks bis hin zum spinalen Schock) auffallen. 

- Neben einer ausführlichen Anamnese und körperlichen Untersuchung ist die Bildgebung, 
d.h. Röntgen, CT oder MRT, für den weiteren Therapieverlauf entscheidend. 

- Einteilung nach AO-Wirbelsäulen-Klassifikation 

- Stabile Frakturen ohne Beteiligung der Wirbelkórperhinterkante werden konservativ 
behandelt (Schmerztherapie, Physiotherapie und ggf. Ruhigstellung). Instabile Frakturen 
erfordern eine operative Therapie, z.B. mit einer Ballonkyphoplastie oder einer Versteifung 
des Wirbelsáulenabschnitts (Spondylodese). 

- Aufgrund der Nahe zu essentiellen Strukturen (Rückenmark, GefaBe) sind gravierende 
Komplikationen sowohl der Fraktur selbst als auch im Rahmen der operativen Therapie 
móglich. Ziel einer jeden Therapie ist die Wiederherstellung der protektiven, statischen und 
dynamischen Funktion der Wirbelsäule. 

- Komplikationen: radikuläre Kompression oder Verletzung, medulläre Kompression oder 
Verletzung bis zum (in-)kompletten Querschnittssyndrom, 

Spinaler Schock, Gefäßläsionen (Dissektion der A. vertebralis) 

- Sinterungsfraktur : Fraktur eines Wirbelkörpers. Chronische 

Schmerzen und erhebliche Bewegungseinschränkungen sind die emm —_ 
Folge. Die Ursache ist meist eine Strukturverminderung des <= ~u 
Wirbelknochens durch Osteoporose. Betroffen sind vor allem 

ältere Menschen. 


Humerusfraktur 

- Sie werden aufgrund ihrer Lokalisation in proximal, diaphysär und distal eingeteilt. 

- Während distale Frakturen eher bei jungen Patienten und Kindern vorkommen, sind 
proximale Humerusfrakturen klassische Frakturen des Alters und gelten als Indikatorfraktur 
für Osteoporose. 

- Begleitverletzungen ergeben sich aus der anatomischen Nähe des Oberarmknochens zu 
neurovaskulären Strukturen (insb. N. axillaris und N. radialis). 

- Proximale und Schaftfrakturen werden häufig konservativ behandelt, während bei distalen 
Frakturen die operative Therapie Mittel der Wahl ist. Neben klassischen osteosynthetischen 
Verfahren mit Platten, Schrauben, Spickdrähten oder Marknägeln stehen bei Gelenkfrakturen 
auch endoprothetische/gelenkersetzende Verfahren als alternative Versorgung zur Verfügung. 


Femurschaft- und distale Femurfrakturen 

- Sie sind eine relativ seltene, aber schwerwiegende Verletzung der unteren Extremitat. 

- Betroffen sind v.a. junge Männer nach einem Hochrasanztrauma und ältere Frauen mit 
Osteoporose. 

- Die operative Versorgung ist Therapie der Wahl. Je nach Frakturform und 
Gelenkbeteiligung erfolgt eine intramedulläre Marknagelung oder eine Plattenosteosynthese. 
Die temporäre Frakturversorgung mittels Fixateur externe wird bei polytraumatisierten oder 
mehrfach verletzten Patienten angewandt. Bei ausgeprägter Osteoporose oder intraartikulärer 
Trümmerfraktur kann auch ein Gelenkersatz notwendig werden. 

- Neben postoperativen Frühkomplikationen wie einem Infekt, Weichteilschäden oder einer 
pulmonalen Fettembolie stehen besonders Langzeitfolgen wie eine Pseudarthrose, 
Fehlstellung oder eine posttraumatische Arthrose des Kniegelenks im Vordergrund. 


Frakturen des Unterschenkels 

- Unterschenkelfraktur = Kombinierte Fraktur von Tibia und Fibula. Da der Unterschenkel 
distal die geringste Stabilität hat, ist dort die Unterschenkelfraktur am häufigsten lokalisiert. 
- Schienbeinfraktur = Isolierte Tibiafraktur: Tibiakopffraktur (mit Beteiligung des Kniegelenks), 
Tibiaschaftfraktur, Pilon-tibiale-Fraktur (mit Beteiligung des oberen Sprunggelenks) 

- Wadenbeinfraktur = Isolierte Fibulafraktur (ohne Beteiligung des oberen Sprunggelenks, selten) 

- Da die Hauptlast des Körpers durch das Schienbein getragen wird, orientiert sich die 
Therapie der Unterschenkelfraktur stark an der Therapie der Schienbeinfraktur. 

Während stabile Frakturen konservativ behandelt werden können (Ruhigstellung mit 
Gipsschiene, unter Thromboseprophylaxe), kommen bei instabilen verschiedene 
Osteosyntheseverfahren (z.B. Marknagelung, Plattenosteosynthese) zum Einsatz. Fixateur 
externe bei offenen Frakturen 

- Zu beachten ist insb. der schmale Weichteilmantel, der im Bereich des Unterschenkels das 
Risiko für offene Frakturen erhöht. 

- Komplikationen: (siehe allgemeine Frakturlehre) Nervus-peroneus-communis-Läsion 
(Steppergang), TVT, Kompartmentsyndrom, Arthrose des Kniegelenks oder Sprunggelenks, 
Infektionen und Pseudarthrose 


Rippenfraktur / Rippenserienfraktur 

- Von einer Rippenserienfraktur wird gesprochen, wenn auf einer Seite des Thoraxskeletts 
mindestens drei Rippen frakturiert sind 

- Klinik: Vorwölbungen des Thorax, schmerzbedingte Hypoventilation 

- Diagnostik: Aufnahme des knöchernen Hemithorax in Weichstrahltechnik 

- Komplikationen: Pneumothorax, Hämatothorax, eingeschränkte Spontanatmung 

- Therapie: Wenn keine Komplikationen vorliegen, lediglich adäquate Schmerztherapie 
(keine "Ruhigstellung" oder operative Versorgung), sonst ggf. Thoraxdrainage und 
thoraxchirurgischer Eingriff (bspw. bei Thorax-penetrierender Rippe) 


„Bei Verdacht auf eine Rippenfraktur sollte eine knöcherne Hemithoraxaufnahme angefordert werden und nicht 
eine Röntgenthoraxaufnahme!“ 


Bakterielle Arthritis 

- Ätiologie: Sie entsteht entweder durch direkte Kontamination++ (= iatrogen: Injektion, 
Arthroskopie — Staphylokokken) oder auf hämatogenem Weg (z.B. Gonorrhö). 

- Diagnostik: klinische Untersuchung, Labor, Röntgen, ggf. Sonographie/MRT, 
Gelenkpunktion++ 

- Therapie: Ruhigstellung des Gelenks, Antibiotikatherapie, operative Sanierung. 

- Nachbehandlung : Physiotherapie 

- Kpl : Gelenkdestruktion, Sepsis 


Degenerative Spinalkanalstenose 

- Leitsymptom sind belastungsabhängige Kreuzschmerzen mit Ausstrahlungen in die Beine 
(Claudicatio intermittens spinalis). 

- Die Diagnose wird mittels MRT gestellt. 

- Therapie: zunächst konservative Maßnahmen wie schmerzlindernde Medikamente und 
Physiotherapie. Operation bei stark progredienten Schmerzen und neurologischen Ausfällen. 


Achillessehnenruptur 

- Begünstigt durch altersabhängige Degeneration sowie systemische und medikamentöse 
Vorschädigung ist die Achillessehnenruptur die häufigste Sehnenruptur des Menschen. 

- In den meisten Fällen kommt es zu einer kompletten Zerreißung der Sehne durch eine akute, 
indirekte Krafteinwirkung (z.B. beim Sport). Bei einer kompletten Ruptur ist ein Ein-Bein- 
Zehenstand nicht mehr möglich. 

- Neben einer ausführlichen Anamnese und klinischen Untersuchung sind die Sonographie 
und das Röntgen diagnostisch wegweisend. 

- Es erfolgt entweder eine konservativ-funktionelle oder eine operative Versorgung. 


Morbus Sudeck (Komplexes regionales Schmerzsyndrom) 

- posttraumatisches Schmerzsyndrom einer Extremität, das mit inadäquaten chronischen Schmerzen 
und motorischen, autonomen oder sensorischen Störungen einhergeht. 

- Therapie : Physio- und Ergotherapie, Schmerzbehandlung nach WHO-Stufenplan 

- Prophylaxe : Adäquate Analgesie bei Operationen/Repositionen. Operationszeit so gering wie 
möglich 


Urologie 


Äkeg n 


A e gu Steine 


LI ] d || Far T | 

e Harnsteine (Urolithiasis) können im gesamten Urogenitaltrakt lokalisiert sein 
(Niere = Nephrolithiasis, Harnleiter = Ureterolithiasis, Harnblase = Zystolithiasis, 
Harnröhre = Urethralithiasis) 

e  Häufigkeitsgipfel 30.-60. Lebensjahr. 3 > 9 

Klassifikation 


e T aller Steine 
e ontgenpositivitat T2 
e Ätiologie 
(z.B. Morbus Crohn, Kurzdarm) 


e Prophylaxe 


o Behandlung der Hyperkalzämie 


ssung der Ernährung 


o 


O 


O 
O 
[9] 


ggf. Thiazide 


e Róntgenpositivitàt : 
e Ätiologie 
e Prophylaxe 


5-10% aller Steine 
e Róntgenpositivitàt :— 
e Ätiologie: Hyperurikämie 
e Therapie bzw. Prophylaxe 

(Alkalisierung des Harn 


Behandlung der Hyperurikämie (Allopurinol) 


e  Medikamentós induzierte Steine (Furosemid, Sulfonamide, Aminopenicilline) 

e Calziumphosphatsteine, Zystinsteine, Xanthinsteine 

Symptome/Klinik 

Beginn der Symptome häufig nach Übertritt des Steines in den Ureter 

Mögliche Schmerzausstrahlung in Unterbauch, Leiste, 


Genitalien 


e ee Ggf. Makrohämaturie 


« Übelkeit und Erbrechen. Gef. paralytischer Subileus (reflektorisch) 


„Je nach Lage des Steins kann sich eine Urolithiasis wie eine Hodentorsion, aber auch wie 
eine Appendizitis präsentieren!“ 


Diagnostik 
Di e der Urolithiasis pr 


Deen Symptome 
Ggf. klopfschmerzhafte Nierenlager - 


Calciumoxalatsteine 


Struvitsteine 


Harnsäuresteine 


Calciumphosphatsteine 


Zystinsteine 


Xanthinsteine 


Ätiologie 


e Hyperkalzämie 
e Oxalatreiche Ernährung 


Harnwegsinfekte 


Hyperurikamie 


e Hyperparathyreoidismus 
e Renal-tubuläre Azidose 


Rückresorptionsstórung von 
Aminosauren 


e Genetischer Defekt der Xanthinoxidase 


Allopurinoltherapie 


Prozentualer 
Anteil 


ca. 10% 
ca. 5- 1096 


zusammen <5% 


Alkalisierung des 


Spezielle Maßnahmen / Prophylaxe 


Harns 


Ansäuerung des 
Harns 


Röntgenpositivität 


VS 


dv 


‘Urinstatus ` 
e Mikrohámaturie. Ggf. Hinweise auf Harnwegsinfekt (Leukozyturie, positives Nitrit) 


e Bei Steinverdacht Urin sieben! * Luise 


(Nierensteine : echoreich mit echofreiem Schallschatten) 
. Harnleitersteine meist EE darstellbar 


Bessere Darstellung von Konkrementen. Indiziert insb. bei V.a. Harnleitersteine 


e Róntgenpositiv ` Calciumoxalatsteine 
e Schwach röntgenpositiv: Struvitsteine 
Röntgennegativ: Harnsäuresteine 


+ Mit i.v. Urogramm oder 
Insb. bei Indikation zur interventionellen bzw. operativen Therapie 


e Darstellung von Steinen (Kontrastmittelaussparungen), Harnstau 


Ergänzende Diagnostik bei nachgewiesener Urolithiasis 
e Serum: Kreatinin, Ca++, Phosphat, ies Gesamteiweiß, alkalische Phosphatase, I , 
a~ 


wes 


e Urin: Bakterien, Leukozyten, Kristalle 

e  Steinanalyse: zur Bestimmung von Harnsteinart 

Differentialdiagnosen (Siehe akutes Abdomen) 

e  Appendizitis, Divertikulitis, Cholezystitis,.. 

e  Adnexitis, Extrauteringraviditat (bei Frauen), Hodentorsion (bei Männer),... 
Komplikationen 


mit Fieber und der Gefahr der Pyelonephritis und Urosepsis 
it móglicher Infektion des gestauten Urins (infizierte Harnstauungsniere) 
Therapie 


e — (1. Wahl bei starken Schmerzen) 


e Diclofenac (bei moderaten Schmerzen) 
e Gef. v. 


e Ggf. Spasmolytikum (Butylscopolamin) 
e Indikation: Bei UreterseinerS Sand komplikationslosem Verlauf (ein spontaner 


Abgang kann unter konservativen Maßnahmen abgewartet werden) 
e Maßnahmen 


O 
O 
O 


Cag 0-8 
sol s Ëch 
.B. Tamsulosin): supportive Therapie fiir Spontanabgang 


^s Senkung des adrenergen Einflusses auf die Glatte Muskulatur)des Harnleiters kann einen 


spontanen Steinabgang fórdern und auch Schmerzen reduzieren (Off-Label-Therapie). 


itcrsentionelle Therapie — — ei 
 Harnableitung ` ;— Sken 
e Indikation vinee 

o Versagen der konservative Therapie 


o Hochgradige Obstruktion mit Harnstauungsniere oder postrenalem Nierenversagen 


o Infizierte Harnstauungsniere (mit antibiotischer Therapie) 


- Verfahren l 

> Harnleitersehienund) Retrograde Harnleiterspiegelung (Ureterorenoskopie) und 

) inlage emes Doppel-J-Katheters (Der Katheter ermöglicht den Abfluss des Harns, bis die 
= | 5 hwellung der Ureterschleimh haut zurückgegangen ist) 
li } ES GE eines Nephrostomiekatheters in ein 
fipeckenkelch unter sonographischer Kontrolle) 
e Indikation 
o Niedrige Wahrscheinlichkeit eines Spontanabgangs 
uc  Ausgeschópfte Analgesie 


o Anhaltende Obstruktion 
e Bei Harnleitersteinen 


Nephrostomie- 


: durch retrograde Harnleiterspiegelung 
(Schallwellen werden außerhalb des Körpers über 


eine Energiequelle generiert und unter sonographischer Kontrolle auf den Stein ausgerichtet) 
e Offene und laparoskopische gan 


e Bei Nierensteinen 
[9] 


o Per (Einführung eines Endoskops in ein Nierenbeckenkelch unter 


sonographischer Kontrolle, dann werden die Steine zerkleinert und die Fragmente geborgen) 
o Extrakorporale StoBwellenlithotripsie 
Prophylaxe 
e Reichlich Flüssigkeitszufuhr: Mindestens 2,5 Liter pro Tag 
e Ernährung : kochsalzarm, ausgewogen und ballaststoffreich 
e Spezifische Prophylaxe: siehe oben 


nec ule 


Tut 
nab b m ED (AM 


Risikostratifizierung der Urolithiasis 
+  Risikostratifizierung: Patienten mit einer Urolithiasis müssen in Niedrig- und Hochrisikogruppe eingeteilt 
werden 
o Niedrigrisikogruppe: Allgemeine Harnsteinmetaphylaxe 


o Hochrisikogruppe: Spezielle Harnsteinmetaphylaxe 


* Kriterien für die Einordnung in die 
o Häufi (23 Steine innerhalb von 3 Jahren) 


bzw. Ursachen der Steinbildung 


d 
und Sarkoidose als Ursache einer Hyperkalzàmie 


© Chronische gastrointestinale Erkrankungen 


W Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen 
W Zustände der Malabsorption (z.B. Zöliakie, ggf. auch nach bariatrischer Chirurgie) 


@ Harnsäuresteine und insb. Infekt-assoziierte Monoammoniumuratsteine 


a Residualsteine 3 Monate nach erfolgter Intervention 
m Bilaterale große Konkrementmasse 
o _ Harnabflussstörungen anderer Ursache 


Pyelonephritis +++ 
Definition 
e bakterielle Entzündung der Nierenbeckenstrukturen 
Atiologie l u ^  meistinfolge eines 
e Meist gehen bakterielle Infekte der Harnblase (Urozystitis) voraus aufsteigenden bakteriellen 
e Erreger CO Infekts der Harnblase. 


= Escherichia coli (ca. der Fälle) 


Proteus mirabilis 
=  Klebsiellen 


Symptome/Klinik 
e. C ^ "^ 
e eist einseitig ex S (eier "Ge 
* Dysurie ` d Ce. wi 
Diagnostik eg in 
e Anamnese ` Symptome, prädisponierende Faktoren K^ Een -— 
e Körperliche Untersuchung: Nierenklopfschmerz p - "ech xL 
7 
e. Labor (as ^^ Nave: b Ku 


o Urin-Stix: Meist Leukozyturie und Mikrohämaturie 


: l See : ie: 
o Urinkultur zum Keimnachweis mit Resistogramm aia prn 
o Blutuntersuchung: Entzündungsparameter, Retentionsparameter liti WS 
e Sonographie der Nieren und der Harnblase 
e "— AN " € bi (uad e 
] k annu] h e ^o CT 
— ER = = = = Es = 8 Meel ey 
Ausschluss einer komplizierten Harnwegsinfektion : U " 
e Indikation: Insb. bei rezidivierenden Harnwegsinfektionen $ Se? 


e Definition: Infektion der Harnwege bei jeglicher struktureller oder funktioneller 
Abnormalitat des Urogenitaltraktes : 

© Vesikoureteraler Reflux 

© Neurogene Harnblasenentleerungsstörung 

© Jegliche Form der Obstruktion: Urolithiasis bzw. Prostatitis 


Ergänzende Diagnostik bei unklarer Genese 
e "Kontrastmittel CT des Abdomens/Urogramm zur Darstellung de 


e zur Verifizierung eines vesikoureterale 
zum Ausschluss eine 


NA 


° oder subvesikalen 


Obstruktion 


. Nierenfunktionsszintigraphie zur Bestimmung der Nierenrestleistung im Seitenvergleich 
Pathologie 
e  Destruktive interstitielle Nephritis 
Differentialdiagnosen 
e Akute Cholezystitis 
e Sigmadivertikulitis 
Æ Adnexitis 
e  Pathologien des Bewegungsapparates 
ankreatitis 
&  Basale Pneumonie 
© Pleuritis 


e Akute Appendizitis 


Vo tasune*- ioo eut sl äi, in Kann Win, 


Miktionszystourethrografie 
* Indikation: Darstellung der ableitenden Harnwege bei 
Va bspw. Harnabflussstörungen oder vesikoureteralen 


Reflux 
o js Befüllung der Harnblase mit 


Kontrastmittel über Harnblasenkatheter oder 
Zystoskopiegerat (intraoperativ) 

o Réntgenologische Untersuchung während des 
Miktionsvorgangs mit Darstellung der Harnleiter 
und Harnróhre 


+ Mögliche pathologische Befunde 
o Harnróhre: Genen, Urethralklappen oder 


o Harnblase: Blasendivertikel) Undichtigkeit bei 
Anastomoseninsuffizienz und Messung der 
Kapazitat 

o Harnleiter : Kinking und Grad des 


vesikoureteralen Refluxes 


Therapie 

Allgemeine Maßnahmen 
e Antipyretika, Analgetika 
e  Flüssigkeitssubstitution. 


e Bei Harnverhalt, Restharn oder Pyurie: Einlage eines transurethralen Dauerkatheters zur 
Harnableitung 


Empirische Therapie der unkomplizierten Pyelonephritis (milder) 


ral) : Ciprofloxacin (500 m 1-0-1 für 7-10 Tage) 
orale 3. Geneon 
z.B. Cefpodoxim) Wowk 10-1 / wT 


e Alternativen bei nachgewiesener Sensibilität des Erregers ` Amoxicillin/Clavulansäure 


oder Cotrimoxazol (Trimethoprim/Sulfamethoxazol) hwere 
Der schwere Verlauf wird über das 
zn Übelkeit und Erbrechen definiert 
LJ 


, nach klinischer Besserung Umstieg auf orale Therapie 

e Dauer der Therapie i. d. R. 7-14 Tage 

e Nach Identifizierung des Erregers sollte die empirische Therapie überdacht und ggf. angepasst 
werden 


1. Wahl 


mm Vaani 
: Ampicillin/ Sulbactam (2 g/1 g 
i.v. 1-1-1) oder Piperacillin/Tazobactam (4,5 g i.v. 1-1-1) 


o Eine unkomplizierte Seier = - kann analog behandelt werden (wie eine Prostatitis) 


o Bei hospitalisierten Patienten intravenóse Therapie, nach klinischer Besserung Umstieg auf orale 
Therapie 

o Nach Identifizierung des Erregers sollte die empirische Therapie überdacht und ggf. angepasst 
werden 

o Dauer der Therapie i. d. R. 7-14 Tage (14 Tage bei Prostatitis) 

o Berücksichtigung folgender Punkte bei der Wahl des Antibiotikums : Ort der Erwerbung 
der Infektion (ambulant vs. nosokomial)? Antibiotische Vorbehandlung? Katheterisierung? 

e Empirische Initialtherapie ` 


Komplikationen 


1 Reaiiverende bakterielle Pyelonephritiden 
2; 
3. Terminale bei beidseitigem Befall, Einzelniere oder anderer Pathologie 


der kontralateralen Niere 


bw, 


eine Harnwegsinfektion 


Besondere Patientengruppen 


Pyelonephritis gravidarum (Schwangerschaftspyelonephritis) 
e Therapie 
o Bei unkomplizierten Fällen ohne schweren Verlauf: Orale antibiotische Therapie, z.B. mit 


o Bei komplizierten bzw. schweren Verläufen: Vorge en wie bei schwerer Pyelonephritis, 
Bevorzugung der in der Schwangerschaft unter strengem Nutzen-Risiko anwendbaren Retan) 


Tabelle 19 


Empfohlene empirische Antibiotikatherapie due opera Belge be Frauen in der Pramenopause 


(Starker Konsens 


Abstimmung: 9/9) 


525] 
[290,460] 


Proxetil [383] 


Ceftibuten’ [82] 


5 
2 
$ 
E 
© 
S 


iproffo; ,525] 


Levofloxacin [145,290] 


—e Cerise Ee: 


Cefotaxim? [339] 


Ceftriaxon " [566] 


Amoxicillin/Clavulansáure^? 


Amikacin 
Gentamicin 
Cefepim'^ [182] 


Ceftazidim" 


Ceftazidim/Avibactam [557] 
Ceftolozan/Tazobactam [558] 
Ertapenem*” [566] 
Imipenem/Cilastatin"^" [388] 


Meropenem**” [377] 


7-10 +++ ++ + ++ 
500-750mg 2 x tgl. Tage 
750mg 1x tgl. 5 Tage +++ ++ + ++ 
200mg 2 x tgl. 10 Tage Beer ++ + +++ 
400mg 1 x tgl. 10 Tage +++ ++ + +++ 


B Niedrige Dosierung untersucht, hohe Dosierung von Experten empfohlen. 


Nach Besserung kann bei Erregerempfindlichkeit eine orale Sequenztherapie mit einem der oben genannten oralen Therapieregime eingeleitet werden. Die 
Gesamttherapiedauer betrágt 1-2 Wochen, daher wird für die parenteralen Antibiotika keine Therapiedauer angegeben. 


400mg (2)-3 x tgl. +++ ++ + ++ 
750mg 1 x tgl. +++ ++ + ++ 
(1)-2g 1 x tgl. +++ ++ + +++ 
2g 3 x tgl. +++ ++ + +++ 


2,2g 3 x tgl. 


15mg/kg 1 x tgl. 


5mg/kg 1 x tgl. 
(1)-2g 2 x tgl. 
(1)-2g 3 x tgl. 
2,5g 3 x tgl. 
1,5g 3 x tgl. 
4,5g 3 x tgl. 

1g 1 x tgl. 
1g/1g 3 x tgl. 
1g3 x tgl. 


++ + +++ +++ 
++ ++ ++ +(+) 
++ ++ ++ +(+) 
+++ ++ + +++ 
+++ ++ + ++ 
+++ +++ ++ +++ 
+++ +++ ++ +++ 
+++ +++ ++ +++ 
+++ +++ ++ +++ 
+++ +++ ++ +++ 
+++ ^ ++ +++ 


S Niedrige Dosierung untersucht, hohe Dosierung von Experten empfohlen. 


Nur bei ESBL-Resistenzen > 10 96. 


2 
3 
4 
5 
* Nur hohe Dosierung untersucht. 


"In Deutschland nicht mehr im Handel 


+++ 


>90% >90% 
++ 80-90% 80-90% 
+ <80% <80% 


Nicht bei akuter unkomplizierter Pyelonephritis als Monosubstanz untersucht. 
Hauptsächlich für Gram-positive Erreger. 
Gleiches Protokoll für akute unkomplizierte Pyelonephritis und komplizierter Harnwegsinfektionen (Stratifikation nicht immer möglich) 


wenig Selektion multiresistenter Erreger, wenig Hohe Sicherheit, geringe UAW 
Resistenzentwicklung gegenüber der eigenen Antibiotikaklasse 

wenig Selektion multiresistenter Erreger, Resistenzentwicklung Schwere UAW möglich 
gegenüber der eigenen Antibiotikaklasse 

Selektion multiresistenter Erreger, Resistenzentwicklung gegenüber n.a. 

der eigenen Antibiotikaklasse 


Urozystitis D 


Definition 

e Harnwegsinfektion 
o Obere Harnwegsinfektion: Pyelonephritis 
o Untere Harnwegsinfektion: Urozystitis (Harnblasenentzündung 
o Unkomplizierte Harnwegsinfektion: Infektion der Harnwege ohne 


BE ED. die eine Harnwegsinfektion bzw. Komplikationen begünstigen 
o Komplizi arnwegsinfektion: Alle Harnwegsinfektionen, die die Kriterien 
einer unkomplizierten Harnwegsinfektion nicht erfüllen 
o Rezidivierende Harnwegsinfektion: de 
e Asymptomatische Bakteriurie: Vorliegen einer Bakteriurie ohne 
Symptome 
Atiologie 
Erreger 
e Meist Infektion durch Bakterien der Darmflora 


SD HM Stäbchen) : Escherichia coli (80%). Proteus mirabilis. 
ebsielien 


e abakterielle, interstitielle Zystitis (Selten) 
Prádisponierende Faktoren 
Geschlecht 
o Zystitiden bei Männern sind immer suspekt und abklärungsbedürftig 


e Honeymoon-Zystitis (Beim Geschlechtsverkehr) 


EE Häufigste Ursache für einen nosokomialen 
arnwegsinfekt; hier sind Männer gleichermaßen betroffen 


(z.B. Harnblasendivertikel) 


O 


erschwertes Wasserlassen), Algurie (Schmerzhaftes Wasserlassen), Strangurie (Permanentes, 


merzhaftes Bedürfnis zu miktionieren ohne adäquate Miktion) 
(Häufiger Harndrang mit Entleerung geringer Harnmengen) 


Diagnostik 
Labor 
e Urin-Stix (-Urinteststreifen): Leukozyturie, Hämaturie, Nitrit positiv 


° Urin-Mikroskopie im Gegensatz zum Urin-Stix bei unauffälligem Befund den Ausschluss einer 
Harnwegsinfektion) Potenz 


e Urinkultur: Keimnachweis, signifikante Bakteriurie ab 10° KBE/mL (Koloniebildende 
Einheit). 
o Indikation: Jeder Verdacht einer Harnwegsinfektion (außer Frauen mit unkomplizierter Zystitis) 
Apparative Diagnostik 
e Indikation: komplizierte Zystitis 
e Sonographie (Ausschluss Harnstau, ggf. Hinweise auf Pyelonephritis) 


e Zystoskopie Gore u.a.) 
„Jeder Verdacht auf eine komplizierte Zystitis bedarf einer ambulant-urologischen Abklärung 
des gesamten Urogenitaltraktes!“ 


Differentialdiagnosen 
e Prostatitis 
e Urolithiasis 
e Interstitielle Zystitis: seltene schronische abakterielle Zystitis mit Fibrosierung der Harnblasenwand 
e Tuberkulóse Zystitis 
e Medikamentés induzierte Zystitis (NSAR, Cyclophosphamid) 
e Harnblasenkarzinom 
e Adnexitis 
Therapie 
e Erhöhte Trinkmenge 
Antibiotische Therapie der unkomplizierten Urozystitis 
e Indikationen ` Symptomatis titis 


Behandlungsindikation, außer bei Schwangerschaft 
e Fosfomycin-Granulat (einmalig) (3 g p.o. als Einmalgabe) 
e Bei Versagen : Fluorchinolone (Ciprofloxacin : 500mg p.o. 1-0-1) 
Antibiotische Therapie der komplizierten Urozystitis 
e = Pyelonephritis (siehe) 
e Urozystitis des Mannes soll als Prostatitis behandelt werden 
Antibiotische Therapie in der Schwangerschaft 
e Fosfomycin-Granulat (einmalig) 


e Oder Cephalosporine (Cefuroxim p.o.) 
Komplikationen 

e Pyelonephritis 

e Prostatitis 

e Epididymitis 

Prävention 

e Erhöhte Trinkmenge 

e Miktion direkt nach dem Koitus 


Tabelle 18 Empfohlene empirische Antibiotika-Kurzzeittherapie der mea bei Frauen in der Prämenopause 
(Starker Konsens Abstimmung: 11/11) 


Nitrofurantoin [185,545] 50mg 4 x tgl. +++ +++ +++ ++ 
Nitrofurantoin RT [505] 100mg 2 x tgl. +++ +++ +++ ++ 
Retardform (= Makrokristalline Form) 

Nitroxolin [386] 250mg 3 x tgl. 5 Tage +++ +++ +++ +++ 
Pivmecillinam [398,441] 400mg 2-3 x tgl. 3 Tage +++ +++ ES +++ 


Trimethoprim [285] 200mg 2 x tgl. 3 Tage +++ +(+) ++ ++(+) 


Cefpodoxim-Proxetil [230] 100mg 2 x tgl. ++ ++ E E 
'CGiprofloxacin [145,230,231] 250mg 2 x tgl. +++ ++ + ++ 

Cotrimoxazol [227] 160/800mg 2 x tgl. +++ +(+) ++ ++ 

Levofloxacin [145,448] 250mg 1 x tgl. +++ TE + var 

Norfloxacin [145,396,398] 400mg 2 x tgl. EEE ++ E ime 

Ofloxacin [145,227] 200mg 2 x tgl. FEF ++ E ++ 

Zeichenerklärung Eradikation Empfindlichkeit Kollateralschaden Sicherheit/Geringe Nebenwirkungen (UAW) 

+++ >90% >90% wenig Selektion multiresistenter Erreger, wenig Hohe Sicherheit, geringe UAW 
Resistenzentwicklung gegenüber der eigenen Antibiotikaklasse 

++ 80-90% 80-90% wenig Selektion multiresistenter Erreger, Resistenzentwicklung Schwere UAW möglich 
gegenüber der eigenen Antibiotikaklasse 

+ <80% <80% Selektion multiresistenter Erreger, Resistenzentwicklung n.a. 


gegenüber der eigenen Antibiotikaklasse 


Sonstiges +- 


- Pathologische Ausscheidung von Erythrozyten im Urin. 

* Makrohämaturie: Mit bloem Auge erkennbare Rotfärbung des Urins 

* Mikrohämaturie: nur mit der mikroskopischen Untersuchung des Urins erkennbar 
- Differentialdiagnosen: Teststreifen positiv, im Sediment keine Erythrozyten 
(Hämoglobinurie, Myoglobinurie). Teststreifen negativ ( rote Beete) 2" 
- Ursachen: : Nephrolithiasis. Tumoren (Nierenzellkarzinom, 
Nierenbecken-, Harnleiter- und Blasenkarzinome, Prostatakarzinom). Glomerulonephritis. 


- Vorgehen : Anamnese. Kórperliche P dun Teststreifen, Urinsediment. Labor. 
Harnstau? Konkremente? größerer Niereninfarkt? Nieren-, Prostata-, Blasentumoren?). 


Weiterführende Diagnostik je nach Ursache 


- Die Entzündung der Prostata kann Hom D Fieber, Schiittelfrost und 
Defakationsschmerzen einhergehen oder auc verlaufen. 

- Die oe wird sowohl klinisch als auch laborchemisch gestellt Erhöhung, 

- Therapie : antibiotische Therapie. Bei chronischem Verlauf zusätzlich desobstruierende 
Medikamente (Anticholinergika). 


- Retrograder Fluss von Urin aus der Harnblase in die Harnleiter. 

- Ursachen : neurogene Faktoren, subvesikale Harnabflussstörungen 

- Symptome: Flankenschmerzen oder rezidivierenden Pyelonephritiden 

- Diagnosti 

-Therapie : meist konservativ mit regelmäßigen Verlaufskontrollen. Operative Therapie bei 
schweren Verläufen mit massiver Nierenstauung oder medikamentös nicht zu beherrschenden 
Infekten. 


u den sexuell übertragbaren Erkrankungen und wird meist durch ungeschützten 
Geschlechtsverkehr übertragen. 

- Erreger: Chlam ia trachomatis, Mykoplasmen Neisseria gonorrhoeae (Gonorrhö) 

- Symptome : Manner (Brennen, Bonjour-Tropfen : morgens vor der Miktion eitriger Ausfluss aus 
dem Penis). Frauen (Vaginaler Ausfluss, Unterbauchschmerzen, Symptome einer Adnexitis). 
Sie kann auch asymptomatisch verlaufen. 

- Therapie: initial kalkulierte Antibiose (Doxycyelin); nach Keimidentifikation erfolgt die 

erregergerechte antibiotische Therapie. 


BE des Mannes. Zumeist 
: Bistchungsort: ` ` Metastasen : Knochen Osheoblastıe 


- Risikofaktoren: Alter++ 


- Symptome: Initial asymptomatisch. Später Harnverhalt. Stauungsnieren. Hämaturie. 
Knochenschmerzen. Gewichtsverlust =, 
ae 
- Diagnostik: Digital-rektale Untersuchung (Derbe schmerzlose Prostata). 
emi Transrektale Sonographie. Transrektale, sonographiegesteuerte Prostatastanzbiopsie. 
Staging (Abdomensonographie, Ganzkörperknochenszintigraphie) 
- Differentialdiagnosen : Benigne Prostatahyperplasie, Prostatitis 


- Therapie: Radikale Prostatektomie oder Strahlentherapie. Bei Metastasen Hormontherapie 


und palliative Therapie 
- Prognose : gut wenn nicht metastasiert 


- maligner Tumor, der von der Schleimhaut der ableitenden Harnwege ausgeht 
- Histo : Urothelkarzinom 


- Risikofaktoren : 
- Symptome "t. Rezidivierende Infekte (Bei einem Mann ist eine 
Zystitis immer suspekt und sollte auch an ein Harnblasenkarzinom denken lassen) 


- Diagnostik : Urin-Stix (Zur Erkennung einer Mikrohámaturie). 
Harnblase und der Nieren (Nachweis des Tumors, Harnstauungsniere). pnm oder 
Ureterorenoskopie. bdomen und —Thorax 

- Therapie: 


* Urothelkarzinom der Harnblase : Transurethrale Tumorresektion (Lokal begrenzter 
Tumor). Radikale Zystektomie (Lokal fortgeschrittener Tumor) 
* Urothelkarzinom des Harnleiters und des Nierenbeckens :Radikale Nephroureterektomie 


- Aue Verrhung von Hoden und Samenstrang innerhalb des Skrotums mit konsekutiver 
inderdurchblutung. Betroffen sind i.d.R. Kinder und junge Männer. 

- Symptome: plótzlich einsetzende Schmerzen im Bereich des Hodens und/oder des 

Unterbauchs. 

- Diagnostik : Prehn-Zeichen negativ (Anheben des Hodens führt zur Schmerzverstárkung 

oder zu keiner Veránderung) (positiv bei Epididymitis : Schmerzbessererung). Duplexsonographie 


(Hodenhomogenität? Hodendurchblutung?) 
- Differentialdiagnosen : Epididymitis (Nebenhodenentzündung) 


- Therapie: ürologischer Notfall : Detorquierung und 
beidseitige Orchidopexie (Da innerhalb von etwa 6 Stunden Nekrose und Organverlust drohen) 


- Sie treten vornehmlich bei Männern zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr auf und 
kónnen verschiedene histologische Tumorentitáten aufweisen. 

- Risikofaktoren : Kryptorchismus 
- Symptome: i 
- Diagnostik : Palpation. . Bestimmung der Tumormarker (AFP, B-HCG). 
Intraoperativer Schnellschnitt zur Diagnosesicherung bei unklaren klinischen Befunden 

- Therapie: operative Hodenfreilegung mit radikaler Orchiektomie der betroffenen Seite 

(Vor OP: Asservation von Ejakulat++). Ggf. adjuvante Therapie (Radiatio und Chemotherapie) 


- Lageanomalie des Hodens, entweder im Bereich der physiologischen Abstiegsstrecke 
des Hodens oder auBerhalb davon 
- Da in den ersten 6 Lebensmonaten die Spontandeszensus-Rate hoch ist, kann zunächst 
abgewartet werden. Liegt der Hoden nach noch immer nicht im Skrotalfach, ist 
eine hormonelle und/oder operative Therapie indiziert. Aufgrund des mit der Zeit 
zunehmenden Risikos für Fertilitätsstörungen und Hodenmalignome s 


- Einen Son ll stellt der sog. dar, der infolge eines verstärkten 
nur intermittierend außerhalb des Skrotalfachs zu liegen kommt. Hier ist 
i.d.R. keine Therapie notwendig. Es sollten jedoch bis zur Pubertät regelmäßige Kontrollen 


erfolgen, um eine sekundäre Aszension rechtzeitig zu erkennen. 


? 


Stei gendes Alter) 


hter und unterbrochener Harnstrahl. Nachträufeln 


- Atiologie: unklar (Risikofaktoren ` Adip 
- Entstehungsort: Übergan yne 
- Symptome : Pollakisurie. Nykturie. Abgesch 
- Komplikationen : Rezidivierende 
- Diagnostik ektale Untersuchung. | 
Transrektale Sonographie (Prostatagröße). Uroflowmetrie 

- Differentialdiagnosen : Prostatakarzinom. Prostatitis 

- Therapie: medikamentös (A Tamsulosin. 5-alpha-Reduktasehemmer: Finasterid). Ggf. operativ. 
(Transurethrale Resektion der P a, Offene OP : Adenomenukleation) 


(Restharn? Nierenstauung?). 


Prehn - Zeichen: - 
e Die Schmerzen nehmen bei Anhebung des Hodens ab: Das Prehn-Zeichen ist positiv, was auf 
eine Orchitis oder Epididymitis hinweist. a 
e Die Schmerzen nehmen bei Anhebung des Hodens zu oder bleiben unverandert: Das Prehn- 
Zeichen ist negativ. Dies ist z.B. bei einer Hodentorsion der Fall. 


Beim Kryptorchismus, oder Hodenhochstand, befinden sich ein oder beide Hoden bei der Geburt 
nicht im Hodensack. Symptome sind ein leerer Hodensack, in dem keine Hoden ertastet werden 


können, oder Hoden, die an anderer Stelle gesehen oder ertastet werden können. 


Cockcroft-Gault-Formel 


GFR = ((140 - Alter [Jahre]) / Serumkreatinin [mg/dl]) * 
(Körpergewicht [kg] / 72) 


Bei Frauen wird dieser Wert zusätzlich mit 0,85 multipliziert. 


CKD-EPI-Formel 


GFR = 141 x min(SKr/k, 1) a x max(SKr/k, 1) -1.209 x 0.993 Alter 


Bei Frauen wird der Wert zusätzlich mit 1,018 multipliziert, bei schwarzer Hautfarbe mit 1,159. 


Legende: 
Geschlechtabhängiger Faktor k = 0,7 (Frau) bzw. 0.9 (Mann) 
Geschlechtabhängiger Faktor a = -0,329 (Frau) bzw. -0,411 (Mann) 
min = Minimum von SKr/Kk und 1 
max = Maximum von SKr/k und 1 
Alter = Lebensalter [Jahre] 


Sonstiges 


Schmerztherapie ++ 
Schmerzformen 
Akuter vs. chronischer Schmerz (> 3 Monate) 
Zentraler (Ursprung im ZNS, z.B. Schlaganfall, Therapie mit Opioide ++. Periphere 
Analgetika sind wirkungslos) vs. peripherer Schmerz (Ursprung in peripherer 
Nervenfasern, Therapie mit peripherer Analgetika und ggf. Opioide) 
Nozizeptiver vs. neuropathischer Schmerz 
o Nozizeptiver Schmerz: durch Reizung von Nozizeptoren 
= Somatischer Schmerz 
*  Viszeraler Schmerz 
o Neuropathischer Schmerz: durch eine Läsion des Nervensystems (meist brennend) 
Schmerzbeurteilung 
Schmerzskala: Objektivierung der Schmerzintensität anhand einer subjektiven Einstufung 
des Schmerzes, z.B. mit Hilfe einer numerischen Rangskala oder einer visuellen 
Analogskala (bei Kindern: Smiley-Skala ++) 
Schmerztagebuch: Dokumentation des zeitlichen Verlaufs der Schmerzintensitat, um Schmerzspitzen 
und Schmerzauslóser zu erkennen und ggf. Therapieanpassungen vorzunehmen 


WHO-Stufenschema 

Die Therapie chronischer Schmerzen sollte sich am WHO-Stufenschema orientieren. Die 
Medikation besteht aus einer Basistherapie (retardierte Práparate, die nach festem Schema 
und Dosierung eingenommen werden) und einer adáquaten Bedarfsmedikation (unretardierte 
Analgetika, die Schmerzspitzen therapieren). Weiterhin kann eine Begleitmedikation mit 
Koanalgetika und Adjuvanzien erfolgen, um spezielle Schmerzformen wirkungsvoller zu 
behandeln bzw. um Nebenwirkungen der Therapie entgegenzuwirken. Ist der Patient nicht 
schmerzfrei, muss in die nächst höhere Stufe übergegangen werden. 


Stufe I Nicht-Opioid-Analgetikum (+ Koanalgetikum + Adjuvans) 


Stufe II Nicht-Opioid-Analgetikum + niedrig-potente Opioide (+ Koanalgetikum + Adjuvans) 


Stufe III Nicht-Opioid-Analgetikum + hoch-potente Opioide (+ Koanalgetikum + Adjuvans) 


Nicht-Opioid-Analgetika 
Nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR) 
Unselektive COX-Hemmer 
Beispiele : Diclofenac (50mg x2-3/d), Ibuprofen (600mg x2-3/d), Acetylsalicylsäure 
(=ASS : 500-1000mg x4/d), Naproxen, Indometacin 
Applikation: p.o., rektal, i.m., topisch 
Wirkmechanismus : Reversible Hemmung des Enzyms Cyclooxygenase 1 und 2 (COX) 
— Verminderte Prostaglandinsynthese 
Wirkung : Analgetisch, antipyretisch und antiphlogistisch (antirheumatisch). 
E (Acetylsalicylsáure, COX-1-vermittelt) 
Nebenwirkungen Mag id Darm à ‚ Renale Ee (Akutes 


Analgetikaniere). Erhöl cardi 
Selektive COX-2-Hemmer (Coxibe) 

Beispiel : Celecoxib (100-200mg p.o. x 2/d) 

Wirkmechanismus : emmung des Enzyms Cyclooxygenase 1 und 2 (COX) 

— Verminderte Prostaglandinsynthese 

Wirkung : Analgetisch, antiphlogistisch 


e Nebenwirkungen : Erhöhung des kardiovaskulären Risikos. Renale Nebenwirkungen 
(Verschlechterung eines chronischen Nierenversagens. Blutdrucksteigerung). 
Kaum gastrointestinale Nebenwirkungen 
Weitere Nicht-Opioid-Analgetika 
e Beispiele : Paracetamol, Metamizol (= Novaminsulfon, Novalgin®) 
e Applikation: p.o., rektal, i.v. Dosis : 500-1000mg x4/d 
e Wirkmechanismus : Reversible Hemmung der Cyclooxygenase + zentrale Effekt 
e Wirkung : Analgetisch, antipyretisch. Spasmolytisch (Metamizol). Metamizol hat die 
hóchste antipyretische und analgetische Potenz unter den Nicht-Opioid-Analgetika 
e Nebenwirkungen : 
o Paracetamol : Hepatotoxizität (Akutes Leberversagen bei Intoxikation). Begrenzte 


Nephrotoxizitat 
o Metamizol : Allergische Reaktionen bis hin zum anaphylaktischen Schock. 
lutdruckabfall 
Opioide 


e Wirkstoffe: 
o Niedrig-potente Opioide : Tramadol (50-200mg p.o. x2/d), Tilidin, 
o Hoch-potente Opioide : Morphin (2-10mg i.v., 5-10mg s.c. x4-6/d, 10-20mg po x2/d), 
, Levomethadon, Fentanyl, Pethidin, Buprenorphin, Piritramid 
e Applikation: p.o., transdermal (Pflaster), s.c., i.v. 
e Wirkung: Agonistische Wirkung an u-, K- oder -Rezeptoren des zentralnervösen 


antinozizeptiven Systems. Wirkungen (und Nebenwirkungen) unterscheiden sich je nach 
Rezeptorbindung 


e Nebenwirkungen : Atemdepression (— CO21 Hirndruckanstieg). Sedierung. Opioid- Toleranz. 
| lung und Opioidabhängigkeit. Orthostatische Dysregulation (RR |). Miosis: 
ec . Vermehrtes Schwitzen. Kontraktion der glatten Muskulatur 
(Obstipation, Harnverhalt). Ok es^ 
e Analgetische Potenz : Sufentanil (1000) >Fentanyl (125) >Levomethadon (3) >Oxycodon 


(2) >Morphin (1) >Codein (0,2) ? Tramadol (0,1) 
e Antidot 


„- In der Therapie des chronischen Schmerzsyndroms ist nicht mit einer klinisch-relevanten Atemdepression zu 
rechnen! 

- Wührend sich im Verlauf der Opioidtherapie die Nebenwirkungen Sedierung, orthostatische Dysregulation, 
Übelkeit und Erbrechen bessern, ist dies bei der Obstipation nicht der Fall! 

- Naloxon kann Buprenorphin nicht antagonisieren, da es die höchste Rezeptoraffinität hat“ 


Koanalgetika 
Koanalgetika kónnen in jeder Stufe des WHO-Stufenschemas als Begleitmedikation gegeben werden. 
e Neuropathische Schmerzen (Bspw. diabetische Neuropathie, Post-Zoster-Neuralgie) 
o Trizyklische Antidepressiva: Amitriptylin, Doxepin 
o Antikonvulsiva: Carbamazepin, Pregabalin 
e Hirndruck und Nervenkompression ` Glucocorticoide 
e Knochenmetastasen und -schmerzen : Bisphosphonate 
Adjuvanzien (um die Nebenwirkungen entgegenzuwirken) 
e Laxantien 
e Antiemetika (bei Bedarf mit Opioide) 
e Protonenpumpeninhibitoren (mit NSAR) 
Weitere Verfahren der Schmerztherapie 
e Regionalanästhesie-Verfahren: Lokalanästhetika 
e Physikalische Maßnahmen: Massagen, Thermotherapie, Physiotherapie,... 
e Psychotherapie : Entspannungsverfahren, Kognitive Verhaltenstherapie, Patientenedukation 
e Akupunktur 


Verbrennung ++ 


Je nach Tiefe der Schädigung werden Verbrennungen in vier Grade eingeteilt. Das Ausmaß der 
Verbrennung kann über die Neunerregel oder die Handflächenbestimmung abgeschätzt werden. Durch 
die Entwicklung eines Kapillarlecks und die fehlende Barrierefunktion der Haut kann es zu großen 
Flüssigkeits- und Eiweißverlusten sowie zu Volumenmangelschock und SIRS/Sepsis kommen. Neben 
der lokalen Therapie ist daher eine intensive Flüssigkeitssubstitution sehr wichtig. Je nach Ausmaß der 
Verbrennung kann ein chirurgisches Vorgehen mit Nekrosenabtragung (=Ablatio), Hautspaltung und 
sogar Hauttransplantation notwendig sein. 


Definition 


e. 

Atiologie 

e UbermaBige Hitzeeinwirkung, z.B. bei Brandverletzungen 

e Im weiteren Sinne auch Strahlenschäden, Verbrühungen (Verbrennung, das durch heiße 
Flüssigkeiten oder Dàmpfe ausgelóst wird), Veratzungen (Schádigung der Haut oder Schleimhaut durch 
starke Säuren, Laugen, oder Detergenzien) oder Starkstromscháden 

Pathophysiologie 

Hitzeeinwirkung > Nekrose der Haut — Schädigung von Kapillaren — Erhöhte Permeabilität (Kapillarleck) 

— Fliissigkeits- und Eiweißverlust mit Odembildung — Mikrozirkulationstórung, Herzminutenvolumen|, 

metabolische Azidose > Volumenmangelschock — Flüssigkeits- und Eiweißsubstitution! 

Symptome/Klinik 

Lokal 

Die Symptome und Schädigungen hängen von der Tiefe der Verbrennung ab. Die Einteilung 

erfolgt über die Sensibilitätsprüfung und den klinischen Aspekt und ist in vier Grade 

eingeteilt. 


Verbrennungsgrad Symptome Schádigung 
+ Schmerz. : 


` Gen dem . 


Restitutio ad integrum <— PAA 
Bsp.: 


Epidermis und oberer Anteil der Dermis? 


Rötung e 7Hautanhangsgebilde intakt 


e Blasen. e/ Keine Narbenbildung 


Mäe Din 


2. Grades 2a). 
2. Grades (2b) «+ Kaum Schmerzen. . "rie Schichten der Demi mitberolten 
e Rötung e Abheilung mit/Narben 


e Schmerz 


e Blasen 


Kafe Schmerzen (Verlust der e Epidermis + Dermis (= Cutis) 
Oberflächensensibilität) und 


e Spontanheilung nicht möglich 


Schwarze, weiße oder graue 
lederartige Haut 


Verkohlung (carbonisation) e Tiefer li i i 
(z.B 


„Das Schmerzempfinden nimmt bei tiefen Verletzungen bis hin zur Analgesie ab, da die 
Oberflächensensibilität verloren geht!“ 


Ausmaß der Verbrennung (Oberflachenbestimmung) 
e Neunerregel nach Wallace : Zur Einschätzung des Ausmaßes der Verbrennung beim 
Erwachsenen (abweichende Zahlen für Kopf und untere Extremität bei Kindern) 


Körperoberfläche 
Körperteil Erwachsene Kleinkind Säugling 
Kopf o 16% 18% 
Rumpf 36% (4*9%) ` 
Arme + 18% Qx999) 
Oberschenkel 18% Grat 14,5% 13,5% 
Unterschenkel & Fuß 18% (2x9%) ` 14,5% 13,5% 
Genitalregion Di 


Die Berechnung der Körperoberfläche kann nach verschiedenen Formeln mithilfe der Größe und des Körpergewichts 
erfolgen. Bei einem Erwachsenen beträgt sie ca. 1,5-2 m. 


9% 
Säuglinge Kleinkinder Erwachsene 
(bis ahr) (2 Jahre) 


(und Kinder > 9 Jahre) 
( 9% 


wi 9% E vm 


9% 9% 


9% 9% i | \ 
9% 18% ^ 9% 9% 18% 9% 9% 18% 9% 


` (je ventral (je ventral (je ventral 
| \ D und dorsal) nd dorsal) \und dorsal) / 
1% Rücken i N / 


13,596 13,5% 14,5% 14,5% 18% 18% 


9% 9% 


e 
[e e — des Patienten betrágt 1% seiner Kórperoberflàche 


o Genauere Oberflachenbestimmung des Verbrennungsareals als mithilfe 
der Neunerregel 
„Die letale Grenze bei Verbrennungen liegt bei Erwachsenen ab ca. 50-70%, bei Kindern ab ca. 60— 
80% der Körperoberfläche. Zur Ausbildung einer Verbrennungskrankheit und eines Schocks reichen 
bei Erwachsenen jedoch bereits 71596, beim Kind >10% der Körperoberfläche!“ 
Systemisch 
Schocksymptomatik durch Flüssigkeits- und Proteinverlust 


Verlaufs- und Sonderformen 


Verátzungen durch Sáuren und Laugen 
e Säuren erzeugen Koagulationsnekrosen: Trockene und brüchige Nekrose 
e Laugen erzeugen Kolliquationsnekrosen : Sekundäre Verflüssigung des Gewebes 


Strahlenbedingte Wunden (Strahlendermatitis) 
e Schweregrad abhangig von der Strahlendosis 
e Spátschaden: Strahlenulkus 


Diagnostik 
e Anamnese: Unfallhergang 
e Körperliche Untersuchung: Patienten komplett entkleiden, Nadelstichprobe: Ab 
Verbrennung Grad 2b verminderte Schmerzempfindung 
e Labor: Hb, Hkt, Gesamteiweiß 
e Weiterführende Diagnostik 
o (Mikrobiologie) Wundabstriche, Blutkulturen bei Superinfektion oder Sepsis 
o Probeentnahme (Histopathologie) im verbrannten Areal 
o Konventionelles Röntgen bei Verdacht auf Frakturen 
o Laryngo-Bronchoskopie (und Entnahme von Trachealsekret) bei Verdacht auf Inhalationstrauma 
Therapie 
Akut 
e Lokal 


o Entfernung von verbrannter Kleidung 
o Kühlung mit kaltem Wasser (15-20 °C) — REESEN, 
>30%, aufgrund der Gefahr des Auskühlens 


o' Steriles Abdecken der Verbrennungen mit metallbeschichtetem Verbandtuch 
„Eine Hypothermie verschlechtert die Prognose bei Verbrennungsopfern!“ 
e Systemisch 
o Sicherung der Vitalfunktionen, evtl Intubation (frühe Indikation) und Sauerstoffzufuhr 


(auch über Atemmaske) insb. bei Inhalationstrauma 


e on mehrerer "ZC eren TT ey d A , - fi TA | i dh 100%, oul 
ocAmalgesie ^ Opicide ‚Madamlam gf alimerika 
„Ab einer Verbrennung von 30-40% der Körperoberfläche ist eine Intubation indiziert!“ 
Transport 
e Transport in ein Verbrennungszentrum indiziert bei: 


o Verbrennung 2. Grades 20%) Verbrennung 3. Grades Ze kën, (Kleinkinder und Menschen >50 


Jahre auch bei geringeren Verbrennungen) 


o Inhalationstrauma 
o Verbrennungen spezieller Körperteile (Hände, Füße, Gesicht, Genital) 


e Falls Transport in Verbrennungszentrum nicht möglich — Transport in das nächstgelegene 
Akutkrankenhaus 


Im Krankenhaus 
e Allgemeinmafinahmen 


[9] 
o Seen, (kristalloide Lösungen) nach der Parkland-Formel nach Baxter 


(je 24 Std.): 
= Amt Ringer-Laktat-Lösung pro Prozent verbrannter Körperoberfläche x kg 
Körpergewicht 
SS = Beispiel: 10% verbrannte Körperoberfläche bei einem 80 kg schweren Patienten = 4 mL x 


10% x 80 ke =3.200 mL Soo davon (4600) über Sk , 25% (400mi)/ shodon , wA noch Sch (o) A3 - 


= Srel 


729 Lokal 
o Debridement : Abtragen nekrotischer Anteile und Eröffnung von Brandblasen 
o Oberflachliche Wunden 
* Heilung durch Epithelialisierung, daher konservative Therapie mit antibakteriellen 
Lósungen oder Salben 
= Kühlen 


o Tiefe Wunden 
* Indikation zur Operation, da keine Möglichkeit der Spontanheilung 
dE mit anschließender Defektdeckung) 
Escharotomie (= Entlastungsschnitte in der Haut) bei zirkularen Verbrennungen (um 


 Kompartmentsyndrome oder m Thorax vorzubeugen) 
= Bei Verdacht auf Kompartmentsyndrom zusätzlich Fasziotomie 
o Ruhigstellung von Extremitäten 


„Kleine Verbrennungsareale bis einschließlich Grad IIa können ambulant und 
konservativ mit Fettgaze, antiseptischer Salbe und Analgetikagabe behandelt werden!“ 
Komplikationen 

Wundinfektion und Sepsis 

Verbrennungskrankheit: Schock, Multiorganversagen) 

Verbrennungen Grad 1 und 2a: Keine Narbenbildung, jedoch Hyper- und 
Hypopigmentierung möglich 


und -intoxikation 

o Gefahr der Ausbildung eines toxischen Ödems der Lunge und der oberen Atemwege 

o Diagnostischer Nachweis mittels Fiberbronchoskopie: Rußspuren, Rötung, 
graue/weißliche Verfärbung der Atemwege 

o Therapie 


e Frihzeitigéiitabation und lungenschonende, kontrolliertegBeatmung, (24-48 


h mit FiO, von 1,0) 
* Kontrollbronchoskopie 


Management von Verbrennungen 
In der präklinischen Phase stehen Maßnahmen zum Schutz vor Hypothermie und Hypovolämie sowie die adäquate Schmerztherapie und der zügige Transport in ein 
Verbrennungszentrum oder Akutkrankenhaus im Vordergrund. In der klinischen Phase werden diese Maßnahmen weiter angepasst und ggf. operative Verfahren angewandt, 


um den Patienten adäquat zu versorgen. 


@räklinisches Management 


* Lo 
ntfernung von verbrannter Kleidung 


o it Wasser (Zimmertemperatur ausreichend) 
= Nur bei kleinen umschriebenen Verbrennungen für ca. 10 Minuten 


= Aufgrund der Gefahr des Auskühlens keine Kühlung bei größeren Verbrennungen [J 12) 
: Verbrennungen mit metallbeschichtetem Verbandtuch abdecken CH a 


* Systemtherapie 
o Sicherung der Vitalfunktionen, evti.Intubation (frühe Indikation) und Sauerstoffzufuhr (auch über Atemmaske) insb. bei Inhalationstrauma 


* Vorgehen nach ABCDE-Schema 

* Beilnhalationstrauma oder Verbrennungen im kraniozervikalen Bereich: Unverzügliche Intubation Li 
* Durchführung siehe: Rapid Sequence Induction - AMBOSS-SOP 
* Beachte:Gestórte Thermoregulation und Auskühlungsgefahr der Patienten nach Intubation 

* Andernfalls Sauerstoffgabe über Maske, bspw. 6 L/min 

* Durchführung siehe auch: Hinweise zur Sauerstoffgabe im Notfall 

] 


o 


* Gebrauch von Wärmefolien 
= Temperaturmonitoring 
o Legen mehrerer großlumige 


= Siehe auch: Anlage eines peripheren D _... 


a Nicht in verbra utareale 
rwägen: Schneller, zuverlässiger und alternativer Zugangsweg insb. bei großflächigen Verbrennungen! 


imär balancierte kristalloide Infusionslösungen COD) 


* Bei Erwachsenen 1000 mL in den ersten 2 h nach Trauma ` "II 


ul 
= Beiverbrannter Kórperoberfláche «1596: Monotherapie mit gege 
Bei verbrannter Körperoberfläche >15% und hämodynamisch instabilen Patiente it WERE 


© Verbrennungen 2. Grades >10%, Verbrennungen 3. Grades (Kleinkinder und Menschen >50 Jahre auch bei geringeren Verbrennungen) a 
1 (siehe auch: Stromunfall) 


© Chemikalienverätzungen (siehe auch: Verátzungen mit Säure, Verätzungen durch Lauge, Erstmaßnahmen nach Art der chemischen Läsion) 


* Falls Transport in Verbrennungszentrum nicht möglich: Transport in das nächstgelegene Akutkrankenhaus D&D 


@ Verbrennungen durch Elektrizität und 


| Eine Hypothermie verschlechtert die Prognose bei Verbrennungsopfern! 
Ei 


[| Ab einer Verbrennung von 30-40% der Körperoberfläche ist eine Intubation indiziert! 


Klinisches Management 


* AllgemeinmaBnahmen — 
o ZVK-Anlage 73 
© EviLItubstion GAU 


= Siehe auch: Rapid Sequence Induction - AMBOSS-SOP 


9 Notfallversorgung und ggf. Schockraumaktivierung (siehe auch: Hypovolámischer Schock - Klinisches Management, ABCDE-Schema) 
o | Flüssigkeitstherapie bei Verbrennungen 2 
a Kristalloide Infusionslósungen bevorzugen, bspw. Ringer-Acetat- oder Ringer-Malat-Lósung 
. _ Parkland-Formel nach Baxter zur Berechnung des Volumens pro 24 h: 4 mL Infusionslösung pro Prozent verbrannter Körperoberfläche x kg Körpergewicht 
= Beispielrechnung bei 10% verbrannter Körperoberfläche bei 80 kg Körpergewicht: (4 x 10 x 80) mL = 3.200 mL 
= Beachte: 50% des errechneten Volumens sollten in den ersten 8 h gegeben werden, je 25% in den darauffolgenden 8h 
o Amalie 2 71 
= Anlehnung an das WHO-Stufenschema 
a Bei Interventionen wie Verbandswechsel zusätzliche Analgesie verabreichen! DI 


= Koanalgetika: Antidepressiva, a-2-Agonisten oder Ketamin im Rahmen eines multimodalen Konzeptes [1] 
© (Aiitibiotikatherapie: Bei Infektion (nach mikrobiologischer Diagnostik) bzw. als perioperative Antibiotikaprophylaxe 
(* Wundmanagement © i! 
o Verbrennung 1. Grades: Konservativ mit pflegenden Salben ohne Verband 
o Verbrennung 2. Grades (2a) 
. - Wundreinigung (aseptisch) 
= Debridement: Eröffnung der Brandblasen, Entfernung von Fremdkórpern und Verunreinigungen LA 
= Optionen des Wundverbandes, z.B. 
= Anwendung topischer Salben/Gele, ggf. mit zusátzlicher Abdeckung wie bspw. Fettgaze (siehe auch: Wundgaze) 
* Wundheilungsfórdernde Salben, bspw. Panthenolcreme oder 
= Wundgel, bspw. Polihexanidgel (wie Lavanid® Wundgel) oder 
= Antiseptisches Gel, bspw. Octenidin-Wundgel [a] 


* Anwendung von silberhaltigen Materialien, biologischen oder synthetischen Hautersatzmaterialien erwägen, bspw Mepitel®, siehe auch: Wundauflagen 
= Wundkontrollen bis zur Heilung [I 
o Verbrennung 2. Grades (2b) bis Verbrennungen 3. Grades [J l4 
H Nekrektomie mit anschließender Defektdeckung [J 
= Tangentiale Nekrektomie bei Verbrennungen Grad 2: Tangential zur Körperoberfläche werden die Nekroseschichten abgetragen, CAVE: Blutverlust! 
= Epifasziale Nekrektomie bei Verbrennungen Grad 3: Haut und Fettgewebe werden bis auf die Faszie entfernt 
= Defektdeckung mit Spalthaut oder temporär mit synthetischer Folie p 


. (= Entlastungsschnitte in der Haut) C3 
a Bei zirkulaéren Verbrennungen 
= Bei V.a. Kompartmentsyndrom zusätzlich Fasziotomie 


9 Verbrennungen 4. Grades; Defektdeckung (muskulokutane Lappenplastik), bei Lokalisation an den Extremitäten meist Amputation nötig 


Wundbehandlung ++ 


Wundheilung 
Mechanismen der Wundheilung 
Regeneration (= Epitheliale Wundheilung) 
e Nach Verletzung der Epidermis oder von Schleimhäuten 
e Vollständige Abheilung der Wunde durch Regeneration der Epithelien 
e keine Narbenbildung (,,Restitutio ad integrum") 
Reparation 
e Primäre Wundheilung: Die chirurgisch verschlossenen Wunden werden durch neu 
gebildetes Bindegewebe verschlossen 
e Sekundäre Wundheilung: 
o Die offen behandelten Wunden werden zunächst mit Granulationsgewebe ausgefüllt, 
danach beginnt die Reepithelialisierung 
o längere Heildauer 
o Gefahr der Bildung einer chronischen Wunde 
Phasen der Wundheilung und Narbenbildung 
e Exsudative Phase (Entzündung): Tag 1-3 
e Proliferative Phase (Granulation): Tag 2-14 
+ Reparative Phase (Epithelialisierung): Tag 5-25 
Wundversorgung 
Erstversorgung 
Zu prüfen, bevor eine primäre Wundversorgung durchgeführt werden kann: 
e Alter der Wunde: 
o <6-8h: Naht möglich, primäre chirurgische Wundversorgung 
> 6-8 h : Offene Wundversorgung 
e Ausmaß der Wunde 
e pDMS prüfen: (Periphere) Durchblutung, Motorik, Sensibilität 
e Artder Wunde: z.B. sollten Tier- und Menschenbisse aufgrund des hohen 
Infektionsrisikos stets offen versorgt werden 
e Lokalisation: Durchblutung und Heilung besser am Kopf als an den Extremitäten 
Chirurgische Wundversorgung 
Primäre chirurgische Wundversorgung (Bei sauberen, glatt begrenzten Wunden) 
e Reinigung und Desinfektion (z.B. Octenisept) 
e Lokalanásthesie 
e Ggf. Exzision der Wundränder und Spülung 
e Naht 
e Steriler Verband und ggf. Ruhigstellung (bei Extremitätenverletzung) 
e  Tetanusschutz : gemäß STIKO-Empfehlungen 
e Antibiotische Therapie bei erhöhtem Infektionsrisiko 
Offene Wundversorgung (Bei schmutzigen, infizierten, zerfetzten oder fremdkórperhaltigen 
Wunden sowie bei Bisswunden oder kontaminierten Stichverletzungen) 
e Wundreinigung, evtl. Débridement in Lokalanästhesie 
e Abfluss gewährleisten 
e Feuchter Verband und Ruhigstellung 
e Nach 3-8 Tagen evtl. Sekundärnaht 
e Tetanusschutz: gemäß STIKO-Empfehlungen 
e Antibiotische Therapie bei erhöhtem Infektionsrisiko 


„Bei jedem Hundebiss muss auch an Tollwut gedacht werden; bei Verdacht sollte aktiv und ggf. passiv nach 
Impfschema geimpft werden“ 


Vakuumtherapie (V.A.C.®-Therapie) 
e Sonderform des feuchten Wundverbandes mit luftdichter Abdeckung der Wundflache und 
Anlage eines Unterdrucks 
e Indikation: Schlecht heilende Wunden 
e Entfernung entzündlicher Wundsekrete und Abdichtung der Wunde mittels Folie 
(Entstehen eines keimarmen und feuchten Milieus). Vakuum als Wachstumsreiz (Bildung 
von Granulationsgewebe — Adaption der Wundränder und Reduktion der Wundtiefe) 
Plastische Hautdeckung 
Ist ein primärer Wundverschluss nicht möglich und eine Sekundärheilung der Wunde keine Option, sollte eine 
plastische Sanierung des Hautdefekts angestrebt werden (Hauttransplantation). 
Messerstichverletzung / Verletzung durch spitzen Fremdkörper 
e  Erstversorgung: Fremdkörper in der Wunde belassen 
e Entfernung des Fremdkórpers im OP 
e  Abdominelle Verletzungen: Diagnostische Laparoskopie/Laparotomie 


Nadelstichverletzung 
e Bei offener Wunde : Wunde für mind. | min bluten lassen, intensive Desinfektion 
e Impfstatus des Verletzten (Hepatitis B und Tetanus), ggf. Tetanus-Auffrischimpfung 
e Blutentnahme 
o Bei der Indexperson : Anti-HCV. Anti-HIV 1+2. HBsAg 
o Beim Verletzten : zusätzlich Anti-HBc 
e Postexpositionsprophylaxe bei begründetem Verdachtsfall 
e Bei Arbeitsunfall zusätzlich Vorstellung beim Durchgangsarzt 
e Weitere Betreuung durch Betriebsarzt und Blutentnahmen i.d.R. nach 6 Wochen, 3 und 6 
Monaten 
„Übertragungsrisiko nach Nadelstichverletzung bei bekannter positiver Indexperson gilt die Dreier- 
Regel: 30% für Hepatitis B, 3% für Hepatitis C und 0,3% für HIV.“ 
Chronische Wunden (> 4 Wochen) 
e Risikofaktoren ` pAVK, Diabetes mellitus, Medikamente (z.B. Immunsuppressiva) 
e Beispiele : Dekubitus, Ulcus cruris 
Dekubitus 
Definition 
Entstehung einer Wunde an Druckstellen 
Pathophysiologie 
Entstehung ischämischer Nekrosen durch lokale Minderperfusion durch bestehenden Druck 
Risikofaktoren 
e Bettlagerigkeit bzw. Bewegungseinschränkung 
e Alter. Diabetes mellitus. pAVK. Adipositas oder Kachexie 
Prädilektionsstellen 
Regionen über knöchernen Vorsprüngen : Kreuz- und Steißbein, Sitzbein, Trochanter major, 
Ferse, Lateraler Malleolus 
Diagnostik 
e Anamnese und klinische Untersuchung 
e Röntgen in 2 Ebenen (zur Abklärung einer knöchernen Beteiligung) 
e Sonographie (zur Einschätzung von Weichteilprozessen) 
Stadien 
o Grad I: Nicht-wegdrückbare Rötung bei intakter Haut 
Grad II: Teilverlust der Haut bis in die Dermis 


o 
o Grad III: Zerstörung aller Hautschichten 
o Grad IV: Vollständiger Gewebeverlust mit freiliegenden Knochen, Sehnen oder Muskeln 


Therapie 

e Dekubitusprophylaxe : 

o Regelmäßiger Lagewechsel im 2-stündigen Intervall (Rückenlage — 30 ? rechte Seitenlage 
— Rückenlage — 30 ° linke Seitenlage) 

o Wechseldruckmatratze 
o Hautpflege 
o Optimierung der Ernährung 

e  Stadiengerechte Therapie 
o Grad I: Druckentlastung, Hautpflege 
o Grad II: Primär konservatives Wundmanagement mittels Wundauflagen 
o Grad III und IV: Primär operative Therapie, ggf. mit plastischer Deckung 


Thanatologie (Wissenschaft vom Tod) ++ 
Leichenschau und Obduktion 
AuBere Leichenschau 
Arztliche Untersuchung der Leiche, durchgefiihrt von einem approbierten Arzt 
Ziel : Feststellung des Todes. Bestimmung der Todesursachen, der Todeszeit und der 
Todesart (natürlich, nicht natürlich oder ungeklärt). Ansteckende Erkrankungen? 
Zeitpunkt: Unverzüglich (Ggf. zweite Leichenschau nach 2h) 
Ausfüllen des Totenscheins nach Durchführung der äußeren Leichenschau 
o Angaben : Name, Vorname, Adresse, Geburtstag und -ort, Sterbezeitpunkt und -ort, 
Todesursache (z.B. Myokardinfarkt - Koronarthrombose — KHK - arterielle Hypertonie, Diabetes 
mellitus), Todesart (natürlich, nicht-natürlich, ungeklärt), Infektionsgefahr?, Name und 
Unterschrift vom untersuchenden Arzt. 
o Weiteres Verfahren 
= Vor der Bestattung 
= Natürliche Todesart: Ggf. klinische Obduktion 
= Nicht-natürliche bzw. ungeklärte Todesart: Polizei informieren — 
Gerichtsmedizinische Obduktion 
= Nach der Bestattung: Sammlung aller Totenscheine im Gesundheitsamt 
„Eine Todesbescheinigung darf nie ohne das Vorhandensein sicherer Todeszeichen ausgestellt werden“ 
Obduktion (= Sektion = Innere Leichenschau) 
Eröffnung einer menschlichen Leiche zur Feststellung der Todesursache (Öffnung aller drei 
Körperhöhlen : Schädel-, Brust- und Bauchhöhle) 
Klinische Obduktion 
o Medizinische Klärung der natürlichen Todesursache 
o durchgeführt von einem Pathologen 
o Voraussetzung ` Zustimmung des Verstorbenen zu Lebzeiten oder des Sorgeberechtigten 
Gerichtsmedizinische Obduktion 
o Rechtliche und medizinische Klärung eines nicht-natürlichen oder ungeklärten Todes 
o durchgeführt von zwei Ärzten, mind. einer muss Rechtsmediziner sein 
o Voraussetzungen : Totenschein mit nicht-natürlicher und ungeklärter Todesart. 
Anordnung des Gerichts 
Begriffsdefinitionen 
Allgemein 
Klinischer Tod : Kreislauf- und Atemstillstand. Reversibel durch kardiopulmonale Reanimation 
Hirntod : Erlöschen der Hirnfunktion 
Individualtod : irreversibles Sistieren der Atmung, Herz-Kreislauf + Hirntod 
Biologischer Tod: Zeitraum nach Absterben der letzten Körperzelle 
Intermediäres Leben: Zeitraum zwischen Individualtod und Absterben der letzten Körperzelle 
Menschliche Leiche : Körper eines Verstorbenen (Totgeburt ab Körpergewicht 500 g) 
Todesart und Todesursache 
Todesursache: Unmittelbar zum Tode führende Ursache 
Todesart: Art und Weise, die zum Tod eines Menschen geführt hat 
o Unterscheidung zwischen natürlicher, nicht-natürlicher und ungeklärter Todesart 
Natürlicher Tod : Tod durch eine krankhafte Ursache 
Nicht-natürlicher Tod : Tod durch äußere Einflüsse verursacht (z.B. Unfälle, Suizide und 
Gewaltdelikte) \ «^ 


o Beispiel: Tod einer 70-jáhrigen Frau durch eine Lungenembolie nach Verkehrsunfall mit 
Oberschenkelfraktur vor 4 Wochen 
Ungeklarter Tod : bei uneindeutiger Todesursache 
o Beispiel: Tod eines scheinbar gesunden Säuglings (Möglichkeit 1: plötzlicher Kindstod als natürliche 
Todesursache. Móglichkeit 2: Tod durch Fremdeinwirken) 


Todeszeichen 
Todeszeichen dienen der Feststellung des Todes und der Bestimmung des Todeszeitpunkts. 


12h (partiell). (nicht mehr umlagerbar) 
-Violett (normal) (CO-Intoxikation, Cyanid, Kälte). 
Methämoglobin-Bildner-Intoxikation : Nitrit, Anilin). Fäulnis) 


o Ursache: Erschlaffung aller Muskeln nach Eintritt des Todes > ATP-Mangel — Totenstarre 
(temperaturabhängig : Ausbildung bei Wärme schneller als bei Kälte) 

Nach@-4h) Beginn der Starre (Nysten-Regel : Kiefer > Nacken — Obere Extremität — Untere 
Extremität) 

Nack- 126 Vollständige Stare 

Bis 8h: Wiederauftreten der Totenstarre nach dem Brechen durch kraftvolles Bewegen 
Nach Lösung der Totenstarre durch Autolyse der Muskulatur 

Mögliche Phänomene: Totenlaut bei Umlagerung 

: Nicht mit dem Leben zu vereinbarende Verletzungen 


O 


O O 0 0 


> e Faulnis (putrefaction) 
o Fäulniszeichen: Durchschlagen des Venennetzes, Grünfärbung, Anstieg der 
Leichentemperatur durch Bakterienbesiedlung 
o  Caspar-Regel: Fäulniszustand 1 Wo an Luft = 2 Wo im Wasser = 8 Wo im Erdgrab 
‚eu Zersetzung der Leiche von innen durch körpereigene Enzyme (aus Pankreas, Magen,...) 
Zersetzung der Leiche durch aerobe Prozesse 
Fraßspuren von Tieren TT 
: bei trockener Wárme 


rscheinungen, die post mortem auftreten, den Individualtod aber nicht beweisen. 
e Bewusstlosigkeit, Pulslosigkeit, Atemstillstand 
e  Hautblásse oder Hautvertrocknung. Hypothermie 
e  Lichtstarre, weite Pupillen. Areflexie 


e Hypothermie 
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Eine Pupillenstarre bedeutet das Fehlen einer Reaktion der Pupille auf 
einen Lichtreiz 


Arztliche Rechtskunde ++ 


Allgemeines 
e Approbation: Genehmigung zur Berufsausübung. 

o Voraussetzungen für die Erteilung der Approbation: ein erfolgreich abgeschlossenes 
Medizinstudium und eine bestandene ärztliche Prüfung. Ein erweitertes polizeiliches 
Führungszeugnis. Eine gesundheitliche Eignung zur Ausübung des Berufes. 
Ausreichende deutsche Sprachkenntnisse 

e Jeder medizinische Eingriff erfüllt den Tatbestand der Körperverletzung. Für die Rechtfertigung des 
Eingriffs müssen zwei Aspekte erfüllt werden: 
o Aufklärung: Der Patient muss (sofern er einwilligungsfähig ist) in die Durchführung der Maßnahme 
einwilligen. 
o Die Maßnahme muss gemäß den Regeln der medizinischen Wissenschaft durchgeführt werden. 
Berufsverbot: kann nur vom Strafgericht angeordnet werden. 

o Voraussetzungen : Grober Missbrauch des Berufes. Verletzung der mit dem Beruf 
verbundenen Pflichten. 

e Ärztekammer : Berufsvertretungen der Ärzte. Alle Ärzte sind Pflichtmitglieder in ihren 
jeweiligen Kammern. 


o Aufgaben : Berufsordnung. Weiterbildungsordnung. Überwachung der Berufsausübung. 


Aufklärungspflicht 
e Umfang der Aufklärung 
o Der Umfang richtet sich vor allem nach der Dringlichkeit und Invasivität des Eingriffs. 
Je dringlicher der Eingriff, desto knapper kann die Aufklärung erfolgen. 
o Der Arzt ist verpflichtet, die Maßnahmen, die für die Sicherung des Therapieerfolges 
notwendig sind, aufzuklären (z.B. körperliche Schonung nach einem operativen Eingriff). 
o Aufklärung im Notfall: Der Arzt kann eine ZWeifelsfiei gebotene Maßnahme in einer 
akuten Notfallsituation selbst verantworten. Bei bewusstlosem Patienten ist der 
4j? mutmaßliche Patientenwille zu eruieren, wobei einer Patientenverfügung besondere 
Gewichtung zukommt. Soweit móglich, sollten Familienangehórige am Entschluss 
beteiligt werden, um den mutmaßlichen Willen des Patienten zu bezeugen. 
o Jeder Patient hat das Recht auf Nichtwissen und somit z.B. eine Aufklárung abzulehnen. 
Wenn der Fall ist, sollte dies vom zuständigen Arzt dokumentiert werden. 

e Zeitpunkt der Aufklärung : Der Patient muss vor einer medizinischen Handlung so 
rechtzeitig (mit ausreichendem Abstand) aufgeklàrt werden, dass er in der Lage ist, eine 
eigenständige Entscheidung ohne Handlungsdruck zu treffen. Kann die Aufklärung nicht 
vor der medizinischen Handlung erfolgen (bspw. bewusstloser, akut vital gefáhrdeter 
Patient), muss sie danach baldmóglichst nachgeholt werden 

e Dokumentation: Eine schriftliche Einwilligung mittels Aufklärungsformular ist zu 


empfehlen, jedoch otwendig, da eine dokumentierte mündliche 
st. Ein Aufklärungsformular ist nur ein Hinweis darüber, dass eine 


Aufklárung in einem gewissen Umfang stattgefunden hat. Nach Durchsicht des 
Aufklärungsbogens durch den Patienten erfolgt ein ärztliches Aufklärungsgespräch 
über den Ablauf des geplanten Eingriffs und alle relevanten Risiken und Komplikationen. 


e Sprache: Der Patient kann von seinem Selbstbestimmungsrecht keinen Gebrauch machen, 
wenn er aufgrund einer sprachlichen Barriere der Aufklärung über den Ablauf und gek 


Risiken einer Behandlung nicht folgen kann. 
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o Nach Amoma vom Richter oder Polizei (z.B. Blutalkoholbestimmung bei 
alkoholisierten Verkehrsteilnehmern, V.a. Strafbestand unter Alkoholeinfluss)) 
Einwilligung und Aufklärung bei Minderjahrigen 
o Alter (nicht einwilligungsfähig): 


Wird eine Einwilligung seitens der 
Eltern verweigert, kann der Arzt das einschalten — Das Familiengericht 
kann den Eltern das medizinische Sfgereelit entziehen. 

o Alter zwischen 14. und 18. Lebensjahr: Eine Einwilligung ist móglich, wenn Art und 
Schwere des konkreten Eingriffs ein zeitnahes Handeln notwendig machen oder wenn es 
von einer Urteilsfahigkeit des minderjährigen Patienten zur sachgemäßen Bewertung 
ausgegangen werden kann. Wird keiner dieser beiden Punkte erfüllt, ist die Einwilligung 
beider Elternteile erforderlich 

Aufklärung bei „Entlassung gegen ärztlichen Rat“ : 

o Grundlage : Einwilligungsfähiger Patient (Dabei darf die Entlassung nicht verweigert 

werden). Detaillierte Information über weiteres Vorgehen. Genaue Dokumentation 
Behandlungsfehler 
Ein árztlicher Behandlungsfehler kann abhángig von den Konsequenzen gleichzeitig sowohl 
standes-, zivil-, strafrechtlich als auch nach óffentlichem Recht verfolgt werden. 


Verfolgung Konsequenzen 
Standesrecht Standesrechtliches Verfahren Disziplinarmaßnahmen 
Zivilrecht Zivilrechtliches Verfahren Entschädigung . Schadensersatz 
Strafrecht Strafrechtliches Verfahren Freiheitsstrafen. Geldstrafen. Berufsverbot 
Öffentliches Recht Zuständige Verwaltungsbehörde Approbationsentzug 


Definition einer abweichenden Behandlung: Eine nicht angemessene, nicht fachgerechte 
oder nicht zeitgerechte Behandlung des Patienten 
er 
, insb. wenn durch den 
Behandlungsfehler Folgeschäden entstehen oder entstanden sein können. 
Verschwiegenheitspflicht) 
Der Arzt hat darüber zu schweigen, was der Patient ihm anvertraut hat. Hierzu gehören 
neben mündlichen und schriftlichen Mitteilungen des Patienten auch Aufzeichnungen des 
Arztes über ihn einschließlich apparativer und Laborbefunde. Auch die Tatsache, dass sich 
der Patient überhaupt in Behandlung befindet, gehört zur Schweigepflicht. 
Nur der Patient selbst kann von der Schweigepflicht entbinden. 


Die Schweigepflicht kann nicht durch die Arbeitgeber oder Vorgesetzten aufgehoben 
werden. Die Schweigepflichtgillfuch nach Versterben des Patienten. Bei der Verletzung 


der Schweigepflicht handelt es sich um ein Antragsdelikt (Verletzungen 

der Schweigepflicht werden erst nach Antragstellung strafrechtlich verfolgt). 

Gegenüber gesetzlichen Krankenversicherungen besteht eine Auskunftsverpflichtung des 
Arztes bei Fragen zur Überprüfung der Leistungspflicht (z. B. Diagnose, Verlauf). Bei 
privaten Krankenversicherungen ist jeweils eine Entbindung von der Schweigepflicht durch 
den Patienten erforderlich. 


e Geltungsbereich : Die Schweigepflicht gilt gegenüber jeder dritten Person (auch 
Die Schweigepflicht gilt für alle (auch außerhalb der beruflichen 


Tátigkeit) anvertrauten Geheimnisse. Dies trifft allerdings nur zu, wenn einem die 
entsprechenden Geheimnisse in der Funktion als Arzt anvertraut wurden. Werden einem 


Geheimnisse in der Rolle als > anvertraut, gilt die Schweigepflicht nicht. 


e Voraussetzungen 
MO RÉG Offenbarungspflicht: Obligate Durchbrechung der Schweigepflicht 


o Unmittelbare Gefahrdung der Allgemeinheit? die Nichtanzeige geplanter Straftaten (z.B. Mord, 


Totschlag, Völkermord) ist strafbar. 


o Todesfall, Berufskrankheiten ` 
o Va. nichtnatürliche Todesursache 


"ai Gel ,* Offenbarungsbefugnis: Fakultative Durchbrechung der Schweigepflicht 
An X" o wenn die Offenbarung dem Schutz von rechtlich geschützten Interessen dient 
d Ss "= Dies gilt insb. dann, wenn es sich um schwere Taten gegen Leib (corps), Leben und Freiheit 
Ls handelt und Wiederholungsgefahr besteht. 
= Es ist jedoch erforderlich, dass der Arzt zuvor in ausreichendem Maße versucht hat, den Patienten von 
der Tat abzuhalten 
= Beispiel: Ein Patient, der aufgrund einer Erkrankung nicht mehr fahrtauglich ist und auch nach 
Androhung, ihn bei der Führerscheinbehörde zu melden, weiter Auto fährt, darf unter Durchbrechung 
der Schweigepflicht bei der Behörde gemeldet werden. 
„Bei rechtfertigendem Notstand ist ein Bruch der Schweigepflicht erlaubt, soweit der Schutz eines 
höherwertigen Rechtsgutes erforderlich ist (z. B. Kindesmisshandlung, Autofahren trotz Verkehrsuntüchtigkeit)“ 
Patientenverfügung 

e In einer Patientenverfügung werden für den Fall, dass z.B. aufgrund einer Demenz oder 
einer Bewusstseinsstórung eine Willensäußerung nicht mehr möglich ist, Wünsche 
geäußert, die sich auf die Durchführung (z. B. adäquate Schmerztherapie) oder Begrenzung 
(z. B. Reanimation, Beatmung, PEG) medizinischer Maßnahmen beziehen. 

e Patientenverfiigungen sind für das ärztliche Handeln verbindlich, soweit es keine Hinweise 
dafür gibt, dass sie der Patient nicht mehr gelten lassen würde. Sie bedürfen keiner 
speziellen Form, sind aber schriftlich abzufassen. 

e Liegt keine schriftliche Verfügung vor, so ist de 
Hierfür ist das Gespräch mit den Angehörigen besonders wichtig. Die Angehörigen können 
aber nur informieren (Ausnahme: Bevollmächtigter, gesetzlicher Betreuer, 
Erziehungsberechtigter). Die Entscheidung über medizinische Maßnahmen liegt dann beim 
Arzt oder beim Betreuungsgericht. 

Vorsorgevollmacht 

In der Vorsorgevollmacht 

oder Bereiche ein. Dies sollte natürlich eine Person sein, der man vertraut und mit 
der man ausgiebig über dieses Thema gesprochen hat. Im Fall der Fälle entscheidet der 
Bevollmächtigte. 
Behandlungsvertrag 
Das ist ein zivilrechtlicher Vertrag zwischen dem Behandelnden und dem Patienten über die 
entgeltliche Durchführung einer medizinischen Behandlung. Er kommt bei Terminvergabe, 
Behandlungsbeginn oder telefonischer Beratung zustande. Der Behandlungsvertrag 
verpflichtet den Arzt zu einer Aufklärung des Patienten und zur Behandlung nach aktuellen 
medizinischen Standards (Der Arzt schuldet dem Patienten nur" eine Behandlung nach den Regeln der 
ärztlichen Kunst, aber gerade nicht den Erfolg der Behandlung). Der Behandlungsvertrag endet, wenn 
Sie wieder gesund sind oder die Behandlung abgeschlossen ist. 
Behandlungsbericht 
Nach einer stationären Behandlung im Krankenhaus oder nach der Untersuchung beim 
Facharzt bekommen Patienten einen Arztbrief (= Befund- und Behandlungsbericht). 


Definition 


Anwendung der ionisierenden Strahlung in der Medizin 


Diagnostik (meist Gamma-Strahlung) 


o Positronen-Emissions-Tomographie (PET) 
z.B. Knochenszintigraphie, Schilddriisenszintigraphie) 


Beta- und teilweise Alphastrahlungen) 


Ionisierende Strahlungsarten 


Alsi werden alle Strahlungen bezeichnet, deren Energie hoch genug ist 
` —— DE À 
um Elektronen aus einem Atom herauszuschleudern. 


: Róntgenstrahlung und Gammastrahlung 


. Giesen Alpha- und Betastrahlung 


Alphastrahlung Betastrahlung Gammastrahlung Róntgenstrahlung 
our Zi 
Charakteristika Gicht) durchgehende Strahlung durchgehende Strahlung 
Medizinische Therapeutisch (Nuklid- Therapeutisch Diagnostisch Diagnostisch 
Anwendung Therapie bei Knochen- (Radiojodtherapie) (Szintigraphie) = 
Metastasen) Glblt Manic =— 
Schutz- Blatt Papier Aluminium Blei 
maßnahmen 
Strahlenbelastung 


Ursachen der Strahlenbelastung 


e Exposition der Bevölkerung: Mittlere Belastung (effektive zn für den Bundesbürger 
ca. AmSv/Jahr 


ch 
o Natürliche Strahlung : 2mSv/Jahr (kosmische Strahlung, a AT Strahlung, Inhalation von 
Radon,...) 


o Medizinische Exposition: 2mSv/Jahr (Róntgendiagnostik, Nuklearmedizin, Strahlentherapie) 


Exposition: Exposition von 
Exposition vo 
Herzkatheter : diagnostisch7 mS, mit Intervention (PTCA) 15 mS 


e E use Exposition 


ir beruflich strahlenexponierte Personen: 1 mSv bei Personen 
ahren) 

o Grenzwert der Berüfslebensdosis400:mSy 

o Risikogruppen: 


das mit Röntgen- oder radioaktiven Strahlen in Kontakt 


kommt 


* Personen, die im Flugverkehr tätig sind 


„Nicht notwendige Strahlenbelastung durch medizinische Exposition sollte unbedingt vermieden 
werden!“ 


Strahlenschutzmaßnahmen 
e Anwendung von Strahlung gemäß rechtfertigender Indikation 


möglichst hohe Dosisreduktion unter Berücksichtigung des 
urchführbaren Strahlenschutzes 

e 5-A-Grundregel (Strahlenschutz des Personals) 

von Strahlung gemäß rechtfertigender Indikation 

(Entfernung zur radioaktiven Quelle) : größtmöglich 

` —. Wände, Bleischürze, Hodenkapseln und Ovarprotektoren 

sdauer kurz halten (und nur für Befugte) 

at 2 gering halten (Ausschalten einer elektrisch betriebenen Strahlenquelle) 

aufnahme in den Körper vermeiden : durch die Aufnahme radioaktiv verseuchter 

N Nahrung und Luft (Inkorporation) kann es zu hohe Strahlendosis und erheblichen 


Strahlenschäden kommen. 


LS NS 
’ 
Maßnahmen zum Strahlenschutz ,, 


Strahlenwirkungen auf den Organismus 
Bei den Strahlenschäden unterscheidet man grundsätzlich zwischen deterministischen und stochastischen 


sind die wichtigsten 


Schäden. ey. aS gr 
Deterministische Strahlenschäden Stochastische Strahlenschäden 
Beschreibung Meist unmittelbar auftretende Schäden Später auftretende Schäden 
an Geweben und Organen aufgrund von Zellen, deren DNA 
geschädigt wurde 
Ursache des Schadens Abtötung oder Fehlfunktionen Mutationen und nachfolgende 
zahlreicher Zellen Vermehrung von einzelnen 
mutierten Zellen (Körperzellen oder 
Keimzellen) 
Dosis-Abhängigkeit Je höher die Strahlendosis, desto Je höher die Strahlendosis, desto 
schwerer der Strahlenschaden höher die Wahrscheinlichkeit des 
Eintretens eines Strahlenschadens 
Dosis-Schwellenwert 500 mSv Nicht vorhanden 
Beispiele Rötungen der Haut, Haarausfall, Krebs, Leukämie, vererbbare Effekte 
Unfruchtbarkeit, akute Strahlenkrankheit 


Soziale Sicherung + 
Gesetzliche/private Versicherung 


7 olidaritatsprinzip : Der Beitragshöhe für die gesetzliche 
Krankenkassen wird einkommensabhängig berechnet und beträgt derzeit 14,6% des Bruttoeinkommens) 
1 e Krankenversicherun 
2@ Rentenversicherung 
3 Unfallversicherung 
H e Pflegeversicherung 
Ge Arbeitslosenversicherung 
i Aquivalenzprinzip : Beitragshöhe wird äquivalent zum 
und dem gewünschten Leistungsspektrum bemessen) 

Gesetzliche Krankenversicherung 
e Zweig (branche) der gesetzlichen Sozialversicherung. 
e Aufgaben : übernimmt bei Krankheit oder Arbeitsunfáhigkeit die Kosten aller notwendigen Maßnahmen 
e Wichtige Organe der gesetzlichen Krankenversicherung : 

o der medizinische Dienst der Krankenkassen 

o die kassenärztliche Vereinigung 

o der gemeinsame Bundesausschuss 
Kassenärztliche Vereinigung 


e Aufgaben : Vertretung der Rechte der Vertragsärzte gegenüber den Krankenkassen. Sicherstellung der 


ambulanten kassenárztlichen Versorgung (z.B. Organisation der Krankheits- und Urlaubsvertretung, sowie Notdienst in 
sprechstundenfreien Zeiten) 


Medizinischer Dienst der Krankenversicherung (MDK) 

e Aufgaben : Beratungs- und Begutachtungsdienst für die gesetzliche Kranken- und 
Pflegeversicherung. 

Gemeinsamer Bundesausschuss 


e Aufgaben : Erstellung und Aktualisierung von Richtlinien. Entscheidung über Zulassung von neuen 
Medikamenten 


Gesetzliche Unfallversicherung (GUV) 

e Zweig (branche) der gesetzlichen Sozialversicherung. 

e Aufgaben : Verhütung (prévention) bei Arbeits-/Schulunfallen (auch Wegeunfalle) und 
Berufskrankheiten. Entschádigungszahlungen 


e Versicherte : Pflichtversicherte (Arbeitnehmer, Schüler, ...). freiwillig Versicherte (Unternehmer, 
Freiberufler,...) 


Berufsgenossenschaften (BG) 
Die BG sind die Träger der gesetzlichen Unfallversicherung | 
Durchgangsarzt (D-Arzt) 
Facharzt (i.d.R. für Unfallchirurgie oder Orthopádie) zur Beratung und Untersuchung von 
Unfallverletzten. 
Arbeits- und Wegeunfille 
e Wegeunfille werden behandelt wie Arbeitsunfälle 
o Versichert : Weg zum oder vom Arbeitsplatz. Umwege (um bspw. die Kinder von der 


Schule abzuholen | 
o Nicht versichert : Jeder Unfall >2 h nach Arbeitsende. Umwege und Tätigkeiten 


privater Natur 
e  Durchgangsarzt ("D-Arzt") 
o Bei Arbeitsunfällen übernimmt ein "Durchgangsarzt" nach der Primárversorgung die Beurteilung und 
Behandlung. 
o Für die Anerkennung durch die GUV muss der Verunfallte von einem Durchgangsarzt (D-Arzt) 
untersucht werden 
e Meldepflicht durch den Arbeitgeber: Fällt der Verunfallte für mehr als drei Tage aus, Ist dies 


der Berufsgenossenschaft durch den Arbeitgeber innerhalb von drei Tagen zu melden 


Ai 
Arztliche Anzeigepflicht y 
Es besteht eine Anzeigepflicht gegenüber der GUV 
eine Berufserkrankung oder einen Arbeitsunfall 
dazu verpflichtet, den Versicherten über diese Anzeige zu informieren. 
Rentenzahlung bei Berufserkrankung/nach Arbeitsunfall 
Liegt nach einem Arbeitsunfall oder einer Berufskrankheit eine bestehende Minderung der Erwerbsfahigkeit vor, 
so muss der Trager der gesetzlichen Unfallversicherung dem Betroffenen eine Rente zahlen. 
Gesetzliche Rentenversicherung 
Zweig der Sozialversicherung und dient so als Altersvorsorge. 
Gesundheitsamt 
e staatliche Behörde in einem Stadt- oder Landkreis für das Gesundheitswesen 
e Aufgaben : Ärztlicher Dienst. Umsetzung des Infektionsschutzgesetzes. Maßnahmen zur 

Gesundheitsfórderung 


Gesetzliche Pflegeversicherung 
e dient zur Absicherung des Risikos, pflegebedürftig zu werden 
e  Versicherungsschutz: Jeder, der in der gesetzlichen Krankenversicherung versichert ist 


bei jedem Verdacht auf 


gegenüber dem Arbeitgebe 
p Dabei ist der Arzt auch 


Alkoholkrankheit (Alkoholismus) + 


Definition 


Alkoholkonsum und dadu 


Genuss größerer Mengen Alkohol länger als ein Jahr oder Kontrollverlust über den 


Ursachen 


genetische Prädisposition, Persönlichkeitsstruktur. 
Psychosoziale Faktoren: z. B. soziale Schicht, soziales Umfeld, Konfliktsituationen. 


Klinik 

Alkoholintoxikation (= Alkoholrausch) 

Schwindel, Koordinationsstörungen, Sehstörungen, Verhaltens- 

und Bewusstseinsstörungen bis zur Bewusstlosigkeit, Atemdepression und Tod. 
Alkoholentzugssyndrom (Stadien) 


Vegetativer Entzug: Feinschlägiger Tremor und innere Unruhe, Appetitlosigkeit, 
vermehrte Reizbarkeit, Schlafstörung 

Prädelir: Grobschlägiger Tremor, Angst, Übelkeit, Brechreiz, Tachykardie, evtl. 

Halluzinationen (z. B. Ungeziefer), epileptische Anfälle 

Delirium tremens: Zusätzlich Desorientierung, schwere psychomotorische Unruhe, 

Tachypnoe, Halluzinationen, Bewusstseinsstörungen. 


Neurologische Folgeerkrankungen 


Erkrankungen durch zusätzlichen Vitamin-B,;-Mangel: 
o Mernicke-Enzephalopathie: 
Augenmuskelláhmungen, Ataxie, Bewusstseinsstórungen 
o Korsakow-Syndrom: Gedächtnisstörungen (insbesondere Kurzzeitgedáchtnis), 
Desorientierung, Konfabulationen 
Epilepsie: meist Entzugskrampfe 
Hirnatrophie 
Polyneuropathie 


Internistische Folgeerkrankungen 


Osophagus: Refluxósophagitis, Ösophagus-Karzinom, Osophagusvarizen 

bei Leberzirrhose, Mallory-Weiss-Läsionen 

Magen, Duodenum: Akute Gastritis bzw. Duodenitis, Ulzera 

Dünndarm: Resorptionsstörungen 

Leber: Fettleber, Hepatitis, Leberzirrhose, Zieve-Syndrom (Tab. 34.4) 
Pankreas: Akute und chronisch-rezidivierende Pankreatitiden 

Stoffwechsel: Hyperlipidämie, Hyperurikämie, chronische hepatische Porphyrie 
endokrines System: Hypogonadismus, Hyperkortisolismus (Pseudo-Cushing-Syndrom), 
sekundärer Diabetes mellitus 

Herz: Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstörungen (z. B. absolute Arrhythmie bei 
Vorhofflimmern). 


Diagnostik 


Ärztliche Konsultation meist wegen Alkoholrausch, Entzugsdelir oder alkoholinduzierter 
Folgeerkrankungen. Eine Alkoholkrankheit muss bei entsprechender Symptomatik 
differenzialdiagnostisch in Erwägung gezogen werden. 
Eigen- (cave: Verleugnungstendenzen) und Fremdanamnese. 
Laborchemische Hinweise für einen chronischen Alkoholkonsum: 

o Erhöhung der Leberwerte, insbesondere der yGT 

o Makrozytose im Blutbild (MCV-Erhöhung) 

o Blutalkoholspiegel 


Allgemeine Therapie 

Behandlung unter dem Ziel absoluter und dauerhafter Alkoholabstinenz in 4 Phasen: 
e Kontakt- und Motivationsphase 

e Entgiftungsphase 

e Entwóhnungsphase 

e Nachsorgephase 


Therapie der Alkoholintoxikation 

e Bei schwerer Alkoholintoxikation mit Bewusstseinsverlust intensivmedizinische 
Behandlung. Engmaschige Uberwachung von Puls, RR, Atemfrequenz, Pupillenreaktion, 
neurologischem Status, Bilanz (Harnblasenkatheter wegen haufig begleitender 
Harnentleerungsstörung). Kontrolle von Blutglukose, Blutgasen, Blutalkohol, 
Elektrolyten, EKG, Röntgen-Thorax (Aspiration?). 

e Iv. Zugang, Infusion v bzw. elektrolythaltiger 

Glukoselösungen entsprechend Serumelektrolytspiegeln. 

Evtl. 


lol i. v., keine Benzodiazepine 


Schutz vor Unterkühlung. - 


e  Beirespiratorischer Insuffizie 
Bei Alkoholspiegeln > 5 %o eo — — 2 

Therapie des Alkoholentzugssyndroms 

Vegetativer Entzug und Prádelir 

e  Clomethiazol : z. B. Distraneurin 

e Vitamin B, zur Prophylaxe der Wernicke-Enzephalopathie. 

Delirium tremens 

e intensivmedizinische Behandlung und Monitor-Überwachung von Puls, RR, Atmung 
und Bilanz (Harnblasenkatheter). Kontrolle von Blutglukose, Blutgasen, Elektrolyten, 
EKG, Róntgen-Thorax (Pneumonie?) 

e medikamentöse Therapie: Clomethiazol (oder Diazepam) + Haloperidol 

e O»-Substitution nach BGA, ggf. Intubation und Beatmung 

e parenterale Ernährung, Vitamin B, 


e evtl. Stressulkusprophylaxe mit PI 


Körperliche Aufnahmeuntersuchung + 
Vorbemerkungen 


Untersuchungssituation 

e Wie bei der Anamnese sollten außer Arzt und Patient alle mobilen Personen das Patientenzimmer verlassen. 
Der Patient sollte bis auf die Unterhose entkleidet sein 
Hände desinfizieren vor der Untersuchung 
Sich selber mit Funktion vorstellen und dem Patienten den Ablauf erklären 

e Während der Untersuchung sollten dem Patienten jeweils die weiteren Schritte angekündigt 
werden 

e Material: Kugelschreiber. Ggf. Anamnese-/Untersuchungsbogen. Stethoskop. Untersuchungsleuchte. 
Spatel. Reflexhammer. Ggf. Otoskop 

Allgemeines Vorgehen 

e Inspektion: Betrachten 

e Palpation: Abtasten 

e Perkussion: Abklopfen 

e Auskultation: Abhören (mit dem Stethoskop) 

e Ggf. Funktionsprüfung 

- Bei der Abdomenuntersuchung sollte die Auskultation zuerst erfolgen, um eine Verfalschung der 

Darmgeräusche durch eine vorherige palpatorische Anregung zu verhindern. 

- Untersuchung des Herzens : Palpation und Perkussion haben nur einen geringen Stellenwert. 

Allgemeiner Eindruck und Vitalparameter 

e Allgemeinzustand ` grobe Einschätzung über den Zustand des Patienten 

e Ernährungszustand : Untergewicht, Übergewicht 

e Pflegezustand : Hat der Patient ein gepflegtes oder ungepflegtes Äußeres? 

e Bewusstsein und Orientierung : Die Orientierung wird mit dem ZOPS-Schema (zeitlich, 
örtlich, zur Person, zur Situation) eingeschätzt. Eine Vigilanzminderung kann mit Hilfe der 
Glasgow-Coma-Scale (GCS) beurteilt werden. 

e Kooperativitat ` ermöglicht oft einen Eindruck über den psychischen Zustand des Patienten. 

e Vitalparameter ` Blutdruck, Herzfrequenz, Temperatur, Atemfrequenz, (Sauerstoffsättigung) 

Kopf/Hals 

Schädel 

e  Beklopfen der Kalotte 

e  Austrittspunkte des N. trigeminus druckschmerzhaft? ` oberhalb der Orbitae (Ramus 
ophthalmicus), unterhalb der Orbitae (Ramus maxillaris) und im Bereich des Kinns (Ramus mandibularis) 

e Nasennebenhohlen klopfschmerzhaft? 

Augen 

Inspektion ES 


e (Sklerenikterus?) und der Konjunktiven (Blasse Konjunktiven bei Anämie) 


i ] ] N (Normale Reaktion : Myosis. Störungen der Pupillomotorik bei Läsionen 
des N. EIET sowie des N. oculomotorius) 
e Untersuchung der 
e Überprüfung des 
Mund und Rachen 
e Beurteilung der Mundschleimhaut (Trocken bei Dehydratation, blass bei Anämie) 
e Beurteilung der Tonsillen (Rötung? Beläge?) und der Gaumensegel (Asymmetrisch bei Läsion des 
N. glossopharyngeus) 
e Den Patienten bitten, die Zunge herauszustrecken : Zungenmotilitat (Prüfung des N. hypoglossus), 
Farbe, Beláge, Feuchtigkeit 
e  Foetor? 
Gesicht 
e Prüfung der Sensibilität (Prüfung des N. trigeminus) 
e Prüfung der Motorik : Stirn runzeln (rider), / estschliefk 
(Prüfung des N. facialis) 
e Gef. Otoskopie 


, Zähne zeigen und Wangen 


Hals 
Beurteilung der Füllung der Halsvenen (Einschätzung des zentralvenösen Drucks) 
Palpation der zervikalen, nuchalen und submandibulären Lymphknoten (Bei tastbaren 
Lymphknoten : Größe, Verschieblichkeit und Druckschmerzhaftigkeit prüfen) 
Untersuchung de 
o Inspektion (physiologischerweise nicht sichtbar. Sichtbare Struma?) 
o Palpation (Größe, Beschaffenheit, Verschieblichkeit beim Schlucken, mögliches Schwirren prüfen) 


Beurteilung der Nackenbeweglichkeit (Nackensteifigkeit = Meningismus, bei meningealer Reizung) 
Prüfung der Kraft des Halses (Prüfung des N. accessorius) 


Thorax 


Herz 
Inspektion 
Den Patienten bitten, den Oberkörper frei zu machen. 


einer Herzoperation (Thorakotomienarbe)? Herzschrittmacher? 


Palpation 
Die flache Hand auf die Herzspitze legen. 
Bei schlanken Menschen ist der Herzspitzenstoß im 5. ICR auf der Medioklavikularlinie 
palpabel; Verbreiterung bei Linksherzhypertrophie. 
Auskultation 
Allgemeine Hinweise 
o Die Taschenklappen sind am besten im Sitzen mit leicht vorgebeugtem Oberkörper, 
die Mitralklappe am besten in mäßiger Linksseitenlage hörbar. 
o Sind die Herztöne sehr schwach zu hören, kann man den Patienten bitten, die Luft 
nach Exspiration für einen Moment lang anzuhalten (Atemruhelage). 
o Oftmals ist es hilfreich, dem Patienten anzukündigen, dass man nun auf das Herz hört und er 
dabei nicht sprechen sollte. 
o Zur besseren Unterscheidung der Herztöne und zur Erkennung eines möglichen Pulsdefizits 


‚sollte während der Auskultation parallel der Puls getastet werden (meist an der A. radialis) 


Hierhin projizieren sich alle Herzklappen) 
o parasternal: Auskultation der Aortenklappe 
arasternal: Auskultation der Pulmonalklappe 
y Weine Auskultation der Trikuspidalklappe 
o 5. ICR links medioklavikulär: Auskultation der Mitralklappe 
Worauf sollte geachtet werden? 


o Liegt ein Pulsdefizit vor? (z.B. bei Vorhofflimmern) 
o Sind pathologische Herzgeräusche zu hören? Wenn ja: 
= Wo sind sie am deutlichsten zu hören? — punctum maximum (p.m.) 
=  Systolisch (Zwischen 1. und 2. Herzton) vs. diastolisch (Zwischen 2. und 1. Herzton) 
e Klangcharakter (hochfrequent, niederfrequent) 
= Zeitlicher Verlauf (bandfórmig, spindelfórmig etc.) 
" . Fortleitung? (in die Karotiden bei Aortenklappenstenose, in die Axilla bei Mitralklappeninsuffizienz) 
Lunge 
Inspektion 


e Thoraxform (Fassthorax? Kyphoskoliose?) 


mmetrie c > igen (Asymmetrische Atembewegungen bei z.B. Pneumothorax oder 
Zwerchfellve 


e Zeichen der Dyspnoe (Interkostale Einziehungen sowie Einsatz der Atemhilfsmuskulatur bei schwerer 


Dyspnoe) 


Palpation 
e Prüfung der Atemexkursion (Atembewegungen) 
e Prüfung des Stimmfremitus (Prüfung der Vibrationsleitung über das Lungengewebe auf den Brustkorb; 
dafür lässt man den Patienten "99" sagen und tastet den hinteren Thorax) 
Perkussion 
e Perkussion der Lungenabschnitte 
e Bestimmung der Atemverschieblichk 
Auskultation 
e Ablauf: den Patienten bitten, durch den geöffneten Mund tief ein- und auszuatmen. Die 
Lungenabschnitte sollten immer im direkten Seitenvergleich auskultiert werden! 
o Von dorsal: Im oberen Thoraxbereich — Oberlappen; mittlere und untere Thoraxabschnitte — Unterlappen 
o Von lateral: Links — Ober- und Unterlappen; rechts — Mittellappen 


o Von ventral: Im oberen Thoraxbereich beidseits — Auskultation des Oberlappens; im unteren Thoraxbereich — rechts 
Auskultation des Mittellappens und Unterlappens, links des Unterlappens 


e Normalbefund: Vesikuläres Atemgeräusch über allen Lungenabschnitten 


e Weiterhin: Prüfung der Bronchophonie 6i G 


Abdomen 


Vorbereitung 
- Den Patient bitten, sich hinzulegen und den 
- Um eine größtmögliche Entspannung der Bauchdecken des Patienten zu erreichen, kann dem 


Patienten ein Kissen unter den Kopf gelegt und er gebeten werden, die Arme locker neben dem Körper 
abzulegen und die Beine leicht anzuwinkeln 


Inspektion 


Über allen 4 Quadranten mit leichtem Druck auskultieren 
e Normalbefund: Ca. En gurgelnde Darmgeräusche. (Abgeschwächte/fehlende 
Darmgeräusche bei paralytischem Ileus. Verstärkte, hochgestellt und metallisch klingende Darmgeräusche 
bei mechanischem Ileus.) 
Perkussion 
e Uber allen vier Quadranten perkutieren 
e Bestimmung der Dichte der intraabdominellen Organe 
e Physiologischer Befund: Tympanitischer Klopfschall über luftgefüllten Magen- 
/Darmabschnitten; gedämpfter Klopfschall über flüssigkeitsgefüllten oder soliden 
Organen (Leber, Milz) 
Palpation 
e Der Patient sollte zunächst gefragt werden, ob Schmerzen im Bereich des Abdomens 
bestehen. Wird dies bejaht, sollte die Palpation in den nicht-schmerzhaften Bereichen 
begonnen werden. 
e Vorgehen 


o : Bauchdeckenkonsistenz 

o > Yan Druckschmerz, Abwehrspannung 
o Appendizitiszeichen 

o Palpation der Leber (Beim Gesunden ist die Leber oft nur schwer tastbar) 


o Palpation der Milz (Beim Gesunden ist die Milz nicht palpabel. Wenn tastbar, Splenomegalie? 
Zwerchfelltiefstand?) 


o Palpation der inguinalen Lymphknoten 
o Überprüfung der Nierenlager (Klopfschmerzhaftigkeit der Nierenlager bei Pyelonephritis) 
Bestimmung der Lebergröße 
e Kratzauskultation (Das Stethoskop wird unterhalb des Xiphoids aufgelegt und mit dem Fingernagel 
entlang der Medioklavikularlinie gekratzt. Kratzgeräusch wird über der Leber stärker) 


e Perkussion (Als alternative Methode) 
e Normalbefund: Die normale kraniokaudale Lebergröße in der Medioklavikularlinie 
beträgt 7-11,5cm bei der Frau und 8-12,5cm beim Mann 
Digital-rektale Untersuchung 
e Den Patienten darüber aufklären, dass die Untersuchung unangenehm, aber unerlässlich ist und 
schnell vorbei sein wird. 
e Vorgehen 
o Patient befindet sich entweder in Rückenlage mit gering gespreizten und aufgestellten Beinen 
oder in Links-/Rechtsseitenlage 
o Der Untersucher bittet den Patienten zu pressen und führt dann den (mit einem Handschuh 
geschützten und mit Vaseline bestrichenen) Zeigefinger peranal ein 
o Betasten des el vnd ges pum 
e Beurteilung: Spl ne kei 
Untersuchung des Fingerling ach m Untersuchung (Bh 
Ggf. Untersuchung der Genitale 
Inspektion der äußeren Genitale und Hodenpalpation 
Extremitaten , 
e Inspektion + p pa! on 
Hautfarbe der Extremitäten (Blässe? Zyanose?) 
Hautveränderungen (Varikosis? trophische Störungen oder Ulzera?) 
Temperatur der Extremitäten (Kalte Extremitäten bei z.B. pAVK) 
Verformungen der Hände und Finger (z.B. Trommelschlägelfinger bei chronischer Hypoxie) 
Nagelveränderungen (z.B. Uhrglasnägel bei chronischer Hypoxie) 


O O00 0 


o Palpation im Seitenvergleich von A. carotis communis, A. radialis, Aorta 
inalis, A. femoralis, A. poplitea, A. tibialis posterior, A. dorsalis pedis 


(Orientierende) Neurologische Untersuchung 
e Grobe Prüfung der OPERATED 


Vibrationsempfinden) 


e Grobe Prüfung der Kraft 


o Kraftgradskala: 

= 5: normal 
4: Bewegung a J 
3: Bewegung gege 
2: Bewegung | 


Berührungsempfinden, Schmerzempfinden, Temperaturempfinden, 


der rerkrz öglich 
ohne Bewegungseffekt 


e Prüfung der (Den Patienten bitten, mit geschlossenen 
Augen die Nasenspitze mit dem Zeigefinger zu berühre (Den Patienten bitten, 
den Finger des Untersuchers, der mehrfach die Position wechselt, mit seinem Zeigefinger zu berühren) 


und/ odor QN (Den Patienten bitten, bei geschlossenen Augen mit der Hacke -Talon- 
am Schienb s anderen Beines herunter zu streichen) 


: klinischer Test zur Untersuchung einer Ataxie (Störung der 
Koordination) und kann helfen, zwischen spinaler, vestibulärer und zerebellärer Ataxie zu 
unterscheiden. Der Patient wird gebeten, mit geschlossenen Füßen und vorgestreckten Armen zu 
stehen und dabei anfangs die Augen offen zu halten und sie danach für mind. 20 s zu schließen. 
e Romberg positiv: Verschlechterung der Koordination durch den Augenschluss (das 
Schwanken verstärkt sich) = 
: unveränderte Koordination durch den Augenschluss (das Schwanken 


verstärkt sich nicht) 
s = vestibuläre Ursache 


e  Fallneigung in ein 


C 
e Prüfung im Seitenvergleich des Reflexstatus : (5% bhs Cet 
o Muskeleigenreflexe; Bizepssehnenteflex, Trizepsschnehrefen, Radius-periost- 
Reflex, Patellarsehnenreflex, Achillessehnenreflex Si 
=  pathologiscl(gesteiger) Hinweis auf Pyramidenbahnläsion 
e abgeschwacht{fehlend) Hinweis auf an 
- Fremdreflexe: Ausfall bei Pyramidenbahnläsion oder Sensibilitätsstörungen, z. B. 
Bauchhautreflexe (T&-T 13) Komesheüex(Vbzw. VI) 


o ee keng Pyramidenbahnzeichen: Babinski-Reflex (Dorsalextension der 
roßzehe mit Plantarflexion und Spreizen der Kleinzehen beim Bestreichen des lateralen 


Fußsohlenrandes) 
Sehnenreflex | Patellar-(PSR) | Achilles-(ASR) | Bizeps-(BSR) | Radiusperiost-(RPR) |Trizeps-(TSR) 
Segment L3,L4 L5,S1 C5,C6 C5,C6 C6,C7 


e Beurteilung der Kórperhaltung (Abweichungen?) und des Gangbildes (Hinken? Schongang?) 


Hirnnerv Funktion Orientierende Prüfung 
T à; 
mit aromatischen Stoffen (z. B. Zimt, Tee, Kaffee) Anomwgiscl. 


jedes Auge getrennt mit Visustafel ode Text lesen lassen) (bei 


Brillenträgern mit Brille) 


\Fingerperimetrc) Patient fixiert in 1 m Entfernung 
ie Nase des Untersuchers, welcher von beiden Seiten sowie von 


oben und unten seinen Zeigefinger ins Gesichtsfeld bewegt (fiir 


jedes Auge getrennt) 
Patient verfolgt ohne Kopfbewegung den Zeigefinger des 
Untersuchers in allen 4 Richtungen. Doppelbilder? 
Lee: Celt Schiden ? — 


Dermatome der 3 Äste seitengetrennt mit Finger berühren 


Palpation des M. masseter, während der Patient die Zähne 
zusammenbeißt 


vorsichtiges Berühren der Kornea mit Wattebausch 
(— Augenschluss) 


Gesichtsasymmetrie beim Stirnrunzeln, Augen zukneifen, 
Backen aufblasen, Zähne zeigen, pfeifen 


-Periphere Lähmung) Lagophthalmus, Bell’sches Phänomen 


(beim Versuch des Lidschlusses sic htbare Rotation des Bulbus 


Phánomen 


z. B. Zahlen flüstern (jeweils anderes Ohr zuhalten) od. Er du 
Vestibularisfunktionsprüfung 


E Wasser. Beriihrung der Rachenhinterwand 
mit dem Spatel führt zur Anhebung des Gaumensegels und zum 
\Würgereflex. |\ 


bei fehlender Innervation 

M. sternocleidomastoideus, | a gegen Widerstand) Arme gegen Widerstand über 
Laaa 

M. trapezius ie Ħorizontale heben lassen 
Ze ll. — RE 


(Zungd herausstrecken lassen. Einseitiges Abweichen? 


nach oben) Lidschlusses, in dessen Folge es zu einer Verbreiterung der Lidspalte kornmen kann. 


1 Olfactory 5. Trigemmunal 


2 Optic 6, Abiduoewns 
3.Oculomeosor 7. Facial 
4 Trochlear B. Acoustic 
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The Cranial Nerves 


9. Glossopharynge 


Wr. 2011 


Sarah 


Cranial Popular Mnemonics to Memorize 


Nerves 
Olfactory Oh 
Optic Oh 
Occulomotor Oh 
Trochlear To 
Trigeminal Touch 
Abducens And 
Facial Feel 
Vestibulocochlear Dy. ae A 
Glassopharynx Girls 
Vagus Vagina 
Accessory Ah 
Hypoglossal Heaven 


rulyMedic.com 


Only 
Overgrown 
Orangutans 
Try 
To 
Aggravate 
Fat 
Vagrants 
Getting 
Vodka 
And 
Hamburgers 


Bewegungsapparat 


e Prüfung der Beweglichkeit der Gelenke 

e Untersuchung der Wirbelsäule (vor/nach der Untersuchung der Nierenlager) 
o Inspektion (Skoliose? Kyphose?) 
o Grobe Prüfung der Beweglichkeit 


o Klopfschmerz 


Syndrom Kennmuskel/Parese Dermatom (Sensibilitätsstörung/Schmerzausstrahlung) Reflex(-minderung) 
C3/4- * Kennmuskel: Diaphragma * Hals und Schulter i 
Syndrom 
c5- * Kennmuskel: M. deltoideus * Lateraler, proximaler Oberarm 8 
Syndrom 
C6- * Kennmuskel: M. biceps brachii * Dorsaler Oberarm, radialseitiger Unterarm bis zum Daumen und . Bizepssehnenreflex (BSR) 
Syndrom © M.brachioradialis zur radialen Seite des Zeigefingers * Brachioradialisreflex (BRR) - 
* BeiParese: Armbeugung geschwácht Radiusperiostreflex (RPR) 
C7- * Kennmuskel: M.triceps brachii * Palmar: Medialer Unterarm ab Ellenbogen bis Finger II-IV (ILulnare ® Trizepssehnenreflex (TSR) 
Syndrom  * M.pectoralis major Hälfte, IV radiale Hälfte) 
* Thenarmuskel * Dorsal: Distaler, medialer Finger II-IV (Il ulnare Hälfte, IV radiale 
Hälfte) 
C8- * Kennmuskel: Hypothenarmuskulatur * Ulnare Seite des Unterarms * Trómner-Reflex 
Syndrom * Finger IV-V (IV ulnare Seite) * Trizepssehnenreflex (TSR) 
L3- * Kennmuskel: M. quadriceps femoris * Vorderseite des Oberschenkels und Knies (schräg von kraniolateral ® Patellarsehnenreflex (PSR) 
Syndrom  * M.iliopsoas nach kaudomedial) 
* Adduktoren * Nieunterhalb des Knies! 
L4- * Kennmuskel: M. quadriceps femoris * Oberschenkelaußenseite über Patella zur Unterschenkel- * Patellarsehnenreflex (PSR) 
Syndrom (insb. M. vastus medialis) Innenseite und Tibiavorderkante 
* M.iliopsoas 
L5- e Kennmuskel [6 * Dorsolateraler Oberschenkel * Tibialis-posterior-Reflex (TPR) 
Syndrom o M.extensor hallucis longus * Knieaußenseite und vorderer, lateraler Unterschenkel 
o BeiParese: 9 i * Fußrücken bis zur Großzehe 
Großzehenheberschwäche 
o M.tibialis anterior 
o Bei Parese: Fußheberschwäche, 
geschwächter Hackengang 
* M.gluteus medius 
S1- * Kennmuskel ¢ Außen- und Rückseite des Ober- und Unterschenkels * Achillessehnenreflex (ASR) 
Syndrom o M.triceps surae e Äußerer Malleolus und laterale Fußkante (3.-5. Zehe) 


o Bei Parese: Fußsenkerschwäche, 
geschwächter Zehengang 


o M. gluteus maximus 
M. biceps femoris 


e | Zeit? ? 


Meu garten,  Pfeikon 
os Folasen p min 


Pravention +- 


Primordialpravention 
e Ziel: „Veränderungen von Risikofaktoren, die zu einem erhöhten Krankheitsrisiko beitragen“ 
e Beispiele 
o Jodzusatz zum Speisesalz zur Vorbeugung des Jodmangels 
o Fluoridzusatz zu Zahnpasta, Trinkwasser und Salz zur Verringerung des Kariesrisikos 


Primäre Prävention 
e Ziel: Neuauftreten einer Krankheit verhindern 
e Beispiele 
o Impfung (auch postexpositionelle Impfung) 
o Maßnahmen zur Änderung der Lebensgewohnheiten (z.B. Rauchen, Essgewohnheiten) 


Sekundäre Prävention („Früherkennung“) 
e Ziel: Krankheiten in Frühstadien erkennen, um einer Chronifizierung vorzubeugen 
e Beispiele (für Maßnahmen, deren kostenlose Durchführungen jedem Versicherten zusteht) 
o Allgemeiner Gesundheitscheck (Gesundheitsuntersuchung zur Früherkennung von Krankheiten, 
ugs. "Check-up-Untersuchung") 
= Inanspruchnahme: Einmalig zwischen 18 und 34 Jahren, anschließend ab 35 Jahren, alle 3 Jahre 
* Inhalt: Anamnese, körperliche Untersuchung, Labor (Lipidstatus, Glucose, Urin-Stix), Überprüfung 
des Impfstatus 


o Früherkennung von Krebserkrankungen 
= Beide Geschlechter 
= Ab35 Jahren: Alle 2 Jahre Untersuchung der 
gesamten Körperoberfläche (Hautkrebsfrüherkennung) 
= Ab50 Jahren: 1x/Jahr Stuhltest auf okkultes Blut und digital-rektale Untersuchung 
= Ab 55 Jahren: Koloskopie zur Darmkrebsfrüherkennung (Wiederholung nach 10 
Jahren oder alle 2 Jahre bei okkultem Blut) 
= Frauen 
= Ab 20 Jahren: Genitaluntersuchung, Abstrich Gebärmutterhals 
= Ab 30 Jahren: Untersuchung von Mamma 
* Zwischen 50 und 70 Jahren: Alle 2 Jahre Mammographie 
= Männer 
= Ab 45 Jahren: Genitaluntersuchung, Prostata (digital-rektal) 


Tertiare Pravention 
e Ziel: Rezidivrisiko einer Erkrankung senken (z.B. Maßnahmen zur Verhinderung einer Restenosierung 
nach Herzinfarkt) und typischen Komplikationen einer Erkrankung vorbeugen 
e Beispiele 
o Rehabilitationsmaßnahmen 
o Selbsthilfegruppen 
o Weitere Beispiele 
=  Tumornachsorge 
= Maßnahmen zur Vermeidung von Komplikationen einer Erkrankung 
(z.B. Blutdruckeinstellung und Sport bei bestehendem Diabetes mellitus) 


„Paradox an den Vorsorgeuntersuchungen ist, dass die für die Gesamtbevölkerung effektivsten 
Maßnahmen dem Einzelnen keinen oder nur einen geringen persönlichen Vorteil bringen 
(Präventionsparadoxon)“ 


Röntgenuntersuchungen +- 


Thoraxübersicht 
Methoden 
o Thorax in 2 Ebenen, p. a. und seitlich in Inspiration: Standarduntersuchung 
o Thorax im Liegen, a. p. in Inspiration: bei immobilen Patienten 
o Thorax in Exspiration: Ausschluss oder V. a. Pneumothorax 
o  Thoraxdurchleuchtung: Lagebeurteilung unklarer Herde, Beurteilung der Zwerchfellbeweglichkeit (z.B. bei 


V. a. Zwerchfellparese). 


Beurteilung 


O 
[9] 


o 


Zwerchfelle: Begrenzung (glatt?), Höhe, Wölbung, Adhäsionen 
Sinus phrenicocostales: einsehbar? (Ergüsse, Verschwartungen?) 
Herzsilhouette: 
=  Herzgrófe (orientierend): Durchmesser Herz/Thorax: normal < 50 % 
= linker Herzrand (linker Ventrikel), rechter Herzrand (rechter Vorhof) 
= Herztaille: Verstrichen bei vergrófertem linkem Vorhof 
=  Pulmonalisbogen, Aortensilhouette (Sklerose, Ektasie?) 
=  Retrokardialraum (linker Vorhof) und Retrosternalraum (rechter Ventrikel) in der 
seitlichen Aufnahme 
Lungenhili: Pulmonalarterien, Pulmonalvenen, Lymphknoten, Bronchien 
* Breite, Konfiguration 
Lungenperipherie: 
=  Verschattungen? (flächenhaft, retikulär, fleckfórmig, Rundherde?) 
= Aufhellungen? 
*  Pneumothorax? 
Mediastinum: Breite, Verlagerung?, Tracheaverlauf, retrosternale Struma?, Hiatushernie? 
Skelettsystem: Deformitäten, degenerative Veränderungen (WS), Osteoporose, Osteolysen, 
Frakturen? 


Haufige pathologische Befunde 


o 


einseitige flachige Verschattung: 
* Pneumonie 
=  Pleuraerguss 
=  Atelektase : Homogene nicht mit Luft gefüllte Lungenabschnitte, bei entsprechender 
Ausdehnung gleichseitiger Zwerchfellhochstand und Verlagerung des Mediastinums 
zur kranken Seite. Vorkommen bei Verlegung der Bronchien durch Tumor, 
Schleimpfropf oder Fremdkórper. 
beidseitige flachige Verschattungen: 
* kardiales Lungenódem : Kleinfleckig konfluierend, Herzvergrößerung 
*  beidseitige Pneumonie 
= ARDS 
=  interstitielle Lungenerkrankungen, Lymphangiosis carcinomatosa, Sarkoidose, 
Strahlenpneumonitis, toxisches Lungenödem u. a. 
isolierter Lungenrundherd: Mamillenschatten (symmetrisch auf der kontralateralen Seite 


auftretend), Bronchialkarzinom, Metastase, Tuberkulom,... 
= Weitere Diagnostik, Tumorsuche bei Hinweisen für Malignom: Alter > 40 Jahre, Raucheranamnese, 
Durchmesser > 2 cm, Größenzunahme im Verlauf 


multiple Lungenrundherde: Meist Metastasen 

pulmonaler Ringschatten: Emphysemblase, Bronchiektasen, tuberkulóse Kaverne, 
Lungenzysten, Lungenabszess, zerfallender Tumor, Echinokokkuszyste 
Hilusverbreiterung: Zentrales Bronchialkarzinom, Lymphknotenvergrößerung (z. B. Tbc, 
malignes Lymphom, Bronchialkarzinom, Sarkoidose), zentrale Stauung 


o Zwerchfellhochstand: 
= rechts: Hepatomegalie 
= links: Splenomegalie 
= beidseits, rechts und/oder links: Adipositas, Aszites, Gravidität, subphrenischer Abszess, 


Phrenikusparese 

Trachea PA 8 uf Klavikula 
Skapula < = a 

< d Aortenbogen 
Vena cava DE linke Pulmonalarterie 
superior („Pulmonalisbogen“) 

linker Vorhof A 
rechter Vorhof p. | =; / („Herztaille“) Röntgen-Thorax p.-a. 
Vena cava Ne oS A| | Mammaschatten 
inferior | N S | Zwerchfell 
Sinus — b M | 
phrenicocostalis j AN ll d ^ d 
Zwerchfell : i Magenfundus 
B 
Humerus — 
Trachea 
Sternum Aortenbogen . m 
Röntgen-Thorax seitlich 

Mammaschatten 


rechter Ventrikel linker Vorhof 


Zwerchfell 


Abdomenübersicht 

Durchführung: 

o im Stehen: Standarduntersuchung 

o in Linksseitenlage: besserer Nachweis kleiner Mengen freier Luft. 

Hauptfragestellungen: 

o freie Luft: Luftsicheln subdiaphragmal bzw. unter der seitlichen Bauchwand bei freier 
Perforation oder postoperativ 

o Flüssigkeitsspiegel im Darmlumen: Hinweis für Ileus. 

Weitere häufige pathologische Befunde: 

o Verkalkungen: Gallen- oder Nierensteine, Pankreasverkalkungen (nach chronischer Pankreatitis), 
Lymphknotenverkalkungen (z. B. nach Tbc), Gefäßverkalkungen (Arteriosklerose) 

o Psoasrandkontur unscharf: retroperitoneale Hämatome, Abszessbildungen 

o  verschluckte Fremdkörper 

o pathologische Veränderungen in den abgebildeten Skelettanteilen. 


Röntgenuntersuchung des Skeletts 
Durchführung: 
e Aufnahmen in 2 Ebenen, je nach Untersuchungsregion zusätzlich Spezialaufnahmen. 
Allgemeine pathologische Knochenveränderungen (Beispiele): 
o vermehrte Transparenz der Knochenstrukturen: 
= diffus: Osteoporose, Osteomalazie, diffuse Veränderungen maligner Genese 
(z. B. Multiples Myelom, diffuse Knochenmetastasen) 
=~ umschrieben: Zysten (scharf abgegrenzt), akute Osteomyelitis, osteolytische 
Metastasen und Multiples Myelom, primäre Knochentumoren 


o verminderte Transparenz der Knochenstrukturen: 

= osteoplastische Metastasen (unscharf begrenzt z. B. bei Prostatakarzinom) 
o Frakturen: 

= Extremitäten: Frakturspalt, Dislokation der Knochenfragmente 

= Wirbelsäule: Kompression des Wirbelkörpers mit Einbruch der Deck- und Bodenplatten. 
Veränderungen an den peripheren Gelenken und Bandscheiben (Beispiele): 
o degenerative Veränderungen 
o entzündliche Veränderungen: 

=  Rheumatoide Arthritis 

« Spondylitis ankylosans 
o Arthropathie bei Gicht 


Computertomografie 
e Computergesteuerte Anfertigung transversaler Querschnittsbilder verschiedenster 
Körperabschnitte (z. B. CCT = kraniale Computertomografie) unter Verwendung von 
Röntgenstrahlen (hohe Strahlenbelastung). 
e Bei den meisten Fragestellungen werden jodhaltige Kontrastmittel eingesetzt. 
e Einschränkungen können sein: Unruhige unkooperative Patienten, Klaustrophobie, 
Kontrastmittelallergie. 
e Vorbereitung : Falls eine intravenóse Gabe von jodhaltigem Kontrastmittel geplant ist, muss 
Folgendes beachtet werden: 
e Gefahr der Kontrastmittel-Nephropathie (dosisabhängige Nebenwirkung) 
o Bestimmung von Kreatinin, GFR 
o Prophylaxe: Ausreichende Hydrierung, ggf. Gabe von Acetylcystein 
e Gefahr der thyreotoxischen Krise 
o Bestimmung der Schilddrüsenfunktion 
o Prophylaxe 
« Bei latenter Hyperthyreose: Perchlorat 
= Bei manifester Hyperthyreose: Gabe von jodhaltigem Kontrastmittel nur 
im vital bedrohlichen Notfall, dann zusätzlich Thiamazol 
e Gefahr einer allergischen Reaktion 
o Anamnese nach vorherigen Kontrastmittel- bzw. Jod-Expositionen 
e Interpretation : 

e Hypodens: Die Róntgenstrahlen werden vom Gewebe nur wenig abgeschwächt, so dass ein 
Großteil der Strahlung auf die gegenüberliegenden Detektoren trifft — Die Strukturen erscheinen 
dunkel (z.B. Lungengewebe) 

e Hyperdens: Die Röntgenstrahlen werden vom Gewebe stark abgeschwächt, so dass nur wenige 
auf die gegenüberliegenden Detektoren treffen — Die Strukturen erscheinen hell (z.B. Knochen) 

_Magnetresonanztomografie (MRT) 

e Prinzip: keine Verwendung von Róntgenstrahlen, sondern Messung der Energie, die unter 
dem Einfluss eines starken Magnetfeldes. Synonym: Kernspintomografie. 

e In Abhängigkeit der Fragestellung höhere Sensitivität und Spezifität in der Diagnosestellung 
als konventionelles CT. Keine Belastung durch Röntgenstrahlen. 

e Kontrastmittel : Gadolinium 

e Kontraindikation: Bei schwerer (GFR «30 mL/min) 
o Komplikationsmóglichkeit: Nephrogene systemische Fibrose 

e Durch computergestützte Verarbeitung können Bilder aus beliebigen Schnittebenen (z. B. 
transversal, frontal, sagittal) verschiedenster Kórperabschnitte erzeugt werden. 

e Aufgrund der längeren Untersuchungszeit ist eine ausreichende Patientenkooperation 
erforderlich. 

e Kontraindikationen: Herzschrittmacher, intrakorporales magnetisches Metall (in Abhängigkeit 
von der Lage). 


Signalintensitat: 
* Hyperintens = Signalstark — Erscheint hell 
* Hypointens = Signalarm — Erscheint dunkel 
= Isointens = Gleiche Signalstärke wie ein Vergleichsgewebe 


Hyperintens Hypointens 


T1-Wichtung » Fett Wasser (Liquor, Ódem — Entzündung) 


» 
» Kontrastmittel » Knochen 
» Bänder, Sehnen 
» Luft (kein Signal) 
T2-Wichtung » Wasser (Liquor, Ödem ^ » Knochen 
Entzündung) » Bänder, Sehnen 


» Fett (geringer hyperintens als in T1) , Luft (kein Signal) 


Spezielle Anwendungen, z. B.: 

o MR-Angiografie : Alternative Untersuchungstechnik zur konventionellen Angiografie oder DSA, 
insbesondere bei Patienten mit Kontraindikationen zur Untersuchung mit jodhaltigen Kontrastmitteln 

o  MR-Cholangiopankreatografie (MRCP): Ermöglicht nicht-invasive Darstellung der Gallengänge und des 
Pankreasgangs, vergleichbar der ERCP. Im Gegensatz zur ERCP aber keine therapeutische Intervention 
möglich 

o MR-Enteroklysma : Methode der Wahl zum Nachweis pathologischer Veränderungen im Dünndarm. 

Beachte: Einsatz der MRT insbesondere zur Beurteilung von Weichteil- und Nervengewebe, Einsatz der CT 

insbesondere in der Notfallmedizin und zur Beurteilung von Knochen! 


Sonografie 
Die Sonographie ist ein radiologisches Verfahren, das mithilfe von Ultraschallwellen die 
Morphologie innerer Organe und Strukturen sichtbar macht. 
Ultraschallwellen sind hochfrequente Schallwellen, die durch den piezoelektrischen Effekt im 
Ultraschallkopf erzeugt und wieder empfangen werden. 
Je nach gewählter Darstellungsart kann ein zweidimensionales räumliches Bild mittels 
Graustufen (B-Bild), ein Bildausschnitt in zeitlicher Auflösung (M-Bild) oder auch die 
Strömungsrichtung und -geschwindigkeit von Flüssigkeiten (Doppler und Duplex) 
wiedergegeben werden. 
Aufgrund der Unschädlichkeit von Ultraschallwellen und der hohen Verfügbarkeit von 
Sonographiegeräten wird dieses Verfahren zur Diagnosefindung häufig als Ergänzung zur 
klinischen Untersuchung insb. auch bei Kindern oder Schwangeren eingesetzt. 
Die Möglichkeit der schnellen Befunderhebung in ausgewählten akuten Fragestellungen (z.B. 
Verdacht auf Cholezystitis oder akute Rechtsherzbelastung) ist ein weiterer Vorzug dieser 
Untersuchungstechnik. 
Probleme in der Sonographie ergeben sich jedoch durch eine hohe Untersucherabhängigkeit 
und häufig auftretende Artefakte. 
Eine weitere Einsatzmöglichkeit des Ultraschalls stellt die Endosonographie dar, die bspw. 
transrektal, transvaginal, transösophageal oder transgastral erfolgen kann. Sie ist hilfreich bei 
der Beurteilung von außen nur schwer erreichbaren bzw. beurteilbaren Organen und 
Strukturen (Prostata, Ovar, Herzklappen, Pankreas). 
Durch den Einsatz von nebenwirkungsarmen Kontrastmitteln konnte das Einsatzgebiet der 
Sonographie zusätzlich erweitert werden (z.B. TEE, Abklärungen von hepatischen 
Raumforderungen). 
Eine höhere Frequenz verbessert die Auflösung, verringert aber die Eindringtiefe. 
Da bei der Abdomensonografie Darmgasüberlagerung die Untersuchungsbedingungen 
einschränkt und eine gefüllte Gallenblase erwünscht ist, Untersuchung möglichst morgens im 
nüchternen Zustand. 


Perioperatives Management + 

ASA-Klassifikation 

ASA 1: Gesunder Patient 

ASA 2: Allgemeinerkrankung ohne wesentliche Leistungseinschränkung 

ASA 3: Allgemeinerkrankung mit Leistungseinschränkung 

ASA 4: Schwere Allgemeinerkrankung 

ASA 5: Moribunder Patient 

ASA 6: Hirntoter Patient & X 
o Umgang mit Vormedikation EEN Kalo bo 
e Präoperativ Moin: D A E El: P 

o Bei Eingriffen ohne Blutungsrisiko nicht E Edoanban E EL Likiana 


o Bei Eingriffen mit Blutungsrisiko absetzen ingriffe mit hohem 


srisiko), 24 h (Eingriffe mit niedrigem Blutungsrisiko) 
e ieren, fall i 
o Im Not: PPSB = i entrat) 
o Dabigatran: Antagonisierung mit Idarucizumab, zudem dialysierbar 


o Rivaroxaban, Apixaban: Antagonisierung mit Andexanet alfa 
e Postoperativ so früh wie möglich wieder beginnen 
Cumarine (Vitamin-K-Antagonisten) 
e Präoperativ INR bestimmen 
o Bei E ohne Blutungsrisiko ni 


Heparine 

e NMH 
o Präoperaiv 2 dv or dem etzen, falls notwendig 
o Antagonisie ilweise móglich 
o  Postoperativ a er OP wieder ansetzen 

e UFH 
o  Práoperativ aPTT bestimmen 
o Antagonisieren, falls notwendig 


Thrombozytenaggregationshemmer 
e Monotherapie mit ASS 


o Práoperativ i iO 
o Wenn nótig, 5 d vorher absetzen 


e Duale Thrombozytenaggregationshemmung 
o Práoperativ: P2Y 12-Antagonisten nur vor großen Operationen mit hohem 
Blutungsrisiko absetzen 
Clopidogr vorher 
* Ticagrelo vorher 
* Prasugrel 7 d vorher 
o Perioperativ Therapie mit ASS möglich 
o Postoperativ duale Plittcheühemmmng schnellstmóglich wieder ansetzen 
Elektive Operationen bestenfalls solange verschieben, bis duale Thramboryten: 
aggregationshemmung beendet ist 
o Im Notfall: Medikation fortführen, Thrombozytenkonzentraten bei Blutung 
Metformin 


(Risiko für Lactatazidose) 


Sonstiges +- 

Glucocorticoide 
- Prednisolon oder Prednison: Tagesbedarf bzw. Cushing-Schwellen-Dosis* : 7,5 mg. 
- Dexamethason oder Betamethason : Tagesbedarf bzw. Cushing-Schwellen-Dosis* : 1 mg 
(* Überschreitet man den Tagesbedarf, droht logischerweise ein Hypercortisolismus) 
- Wirkung : antiinflammatorisch und immunsuppressiv 
- Nebenwirkungen (insb. Langzeittherapie) : 

* Atrophie der Haut 

* Hypertonie, Odeme, Hypokaliämie (Mineralocorticoide Wirkung) 

* Hypokalzämie, Knochenatrophie, Muskelatrophie 

e Stammfettsucht, "Stiernacken", "Vollmondgesicht" 

* Erhóhung des Blutzuckerspiegels 


* [mmunsuppression (Lymphozytopenie, Eosinopenie und Monozytopenie). Erythrozytent, Thrombozytent 


* erhóhtes Risiko für einen Ulkus in Magen oder Duodenum mit der Gefahr für gastrointestinale 
Blutungen 

« ©: Menstruationsstörungen, Hirsutismus ĝ: Impotenz 

* Euphorie. Depressive Episoden 

* Bei Kindern Wachstumshemmung 


Arzneimittelrezept 
e Krankenkassenrezept 
- Form: Rotes Rezept 
- Ausstellung : durch niedergelassene Fachàrzte mit Kassenzulassung 


Besonderheit. 
e Privatrezept 
- Form: Blaues oder weißes Rezept 
- Ausstellung : durch alle approbierten Arzte 
- Gültigkeit 


i atienten ber 18 Jahre d d.R. 5-10 Euro Zuzahlung je Arzneimittel 


- Umfang: Max. 3 Arzn S 
e Betäubungsmittelrezept (BtM Rezept) 
- Form: Gelbes Rezept 


- Gültigkeit: 
- Umfang: Max. 3 Arzneimittel pro Rezept 


Zentralvenóse Katheter (ZVK) 
e Indikationen: Notwendigkeit der ZVD-Messung unter intensivmedizinischer 


Überwachung. Zufuhr venenwandreizender Substanzen (z. B. Kalium, Kathekolamine). 


Fehlender peripherer Venenzugang 
e Komplikationen: 
* Akut 
o Blutungen bzw. Hämatome insbesondere bei arterieller Fehlpunktion und 


Gerinnungsstórungen (INR > 1,5, PTT > 50 Sek., Thrombozyten < 50 000/11): Sofortige manuelle 


Kompression für mindestens 5 Min. 


o Pneumothorax (bei Punktion der V. subclavia, seltener V. jugularis interna): Keine beidseitigen 


Punktionsversuche 
o Luftembolie (Immer in Kopftieflage punktieren) 
o Rhythmusstórungen (Katheterlage korrigieren) 
* Beim liegenden Katheter : Thrombophlebitis, Thrombose, Sepsis (bei 


unklarem Fieber ZVK entfernen und Katheterspitze zur mikrobiologischen Untersuchung einschicken) 


e Zugangswege: 
o peripher: V. basilica 
o zentral: V. subclavia, V. jugularis interna 


Vorbereitung: Einmalpunktionsset, sterile Tiicher, Tupfer, Handschuhe und Mundschutz, 
10 ml Spritze mit NaCl 0,9 %, 5-10 ml Lokalanästhetikum (z. B. Lidocain 1 %) 
Durchführung : 


o bei der Punktion zentraler Venen Oberkörpertieflagerung (Bett um ca. 20° kippen), 


Ausnahme: dekompensierte Herzinsuffizienz 
o Hautdesinfektion, sterile Handschuhe anziehen, steriles Abdecken 
o Lokalanásthesie 
o Punktion nach Seldinger-Technik, sonographisch gesteuert: Gefäßpunktion mit 


Belassen des Führungsdrahtes. | instichstelle mit dem Skalpell 
und dann mit Dilatator. Gefäßkatheter einführ 
12-1 , V. subclavia li 15- 18 zm 
aht. Pflaster legen 
o Nach Katheteranlage I n-Thorax : korrekte Position überprüfen (Katheterspitze 
sollte unmittelbar vor der ee der oberen Hohlvene in den rechten Vorhof liegen) und 
zum Ausschluss eines Pneumothorax (in Exspiration). 


n (V. qnem interna : 18 — 20 cm, 
V. subclavia re. : 


Endotracheale Intubation 


Patient in Rückenlage 

Den Mund so weit wie móglich óffnen, und der Kopf überstreckt halten 
Laryngoskop mit der linken Hand unter Sicht an der Zunge entlang einführen, bis die 
Epiglottis sichtbar ist 

Tubus (Größe: 7,0 - 8,5 bei Erwachsenen) mit der rechten Hand unter Sicht einführen, bis 
die Blockungsmanschette vollstandig in die Trachea eingeführt ist 

Blocken des Tubus mit 5 — 10 ml Luft 

Beutel aufsetzen und durch Auskultation Tubuslage kontrollieren: wenn links kein 
Atemgeräusch, Tubus entblocken und etwas zurückziehen, wenn Blubbern im 
Epigastrium hórbar ist, Tubus entfernen und erneuter Intubationsversuch. Jeder 
Intubationsversuch sollte nicht langer als 30 Sek. dauern 


Notfallkoniotomie 


wenn die Atemwege z. B. durch ein Glottisódem oder einen Fremdkórper verlegt sind 
Skalpell-Querinzision (ca. 2 cm) der Haut und des Lig. conicum zwischen Schild- und 
Ringknorpel, Wunde spreizen und Endotrachealtubus (wenn möglich mindestens Größe 6) 
ca. 5 cm tief einführen und blocken. 


Allgemeine Onkologie 

- Eine histologische Untersuchung erlaubt die Bestimmung der Tumorentität und des Malignitatsgrads 
(Grading). 

- Die Tumorausbreitung wird mit Hilfe der international standardisierten TNM-Klassifikation 
eingeschatzt. Die Standardisierung hat den Vorteil, dass sich onkologische Studien weltweit inhaltlich 
annähern und eine Vereinheitlichung der Prognosen/Therapien ermöglicht wird. 

- Nach Klassifizierung des Tumors kann eine Therapie in kurativer (meist frühe Stadien) oder 
palliativer (meist spáte Stadien) Intention geplant werden. 

- Bei operativer Entfernung eines Tumors kann eine supportive Radiatio und/oder Chemotherapie 
adjuvant (nach der OP) und/oder neoadjuvant (vor der OP) durchgeführt werden. Die Erfolgsraten sind 
dabei (abhängig von Tumor und Stadium) sehr unterschiedlich. 

- Einteilung nach Dignität : Benigne Tumoren (Gut differenziert, niedrige Zellteilungsrate, keine 
Metastasierung, selten Rezidive). Maligne Tumoren (Schlecht differenziert, hohe Zellteilungsrate, 
Metastasierung und Rezidive haufig) 

- TNM-Klassifikation: TNM ist ein Akronym aus "Tumor", "Nodus" und "Metastasen". 


* T: Ausdehnung des Primärtumors. Tcis: Carcinoma in situ (Basalmembran intakt - Submukosa 


nicht infiltriert). T1-4 je nach Ausmaß des Tumors (T4 : Infiltration der Nachbarorgane) 


* N: Befallstatus regionärer Lymphknoten. NO: Kein Lymphknotenbefall. N1-3 je nach Ausmaß des 
Lymphknotenbefalls 

* M: Vorhandensein von Metastasen. M0: Keine Fernmetastasen. M1: Vorhandensein von 
Fernmetastasen. Mx: Status der Fernmetastasierung unklar 

* cTNM: klinisches Staging 

= pTNM: pathologisches Staging 

* ITNM: Bei Rezidiv 
- Grading : Einteilung des histologischen Differenzierungsgrades eines Gewebes. G1: Gute 
Differenzierung (hoher Übereinstimmung mit dem Ursprungsgewebe). G4 : Undifferenziertes Gewebe. G2-G3 
- Metastasierung: 

* Lymphogene Metastasierung: Infiltration regionaler Lymphknotenstationen über den lymphatischen 
Abfluss 

* Hämatogene Metastasierung: Pfortader-Typ (Primärtumor im Verdauungstrakt ` Ósophagus, 
Magen, Pankreas, Dünn- und Dickdarm bis oberes Rektum. Streuung über die V. portae — 
Lebermetastasen). Cava-Typ (Primärtumor in Knochen, Nieren, Leber, Kopf und Hals. Streuung über 
die V. cava — Lungenmetastasen) 
- Tumorresektionsgrad : 

* RO-Resektion ` Resektionsränder sind frei von makro- und mikroskopischem Tumorgewebe 

* RI-Resektion : Mikroskopische Tumoranteile sind verblieben 

* R2-Resektion : Makroskopische Tumoranteile sind verblieben 
- Palliative Therapie : medizinische Behandlung, die nicht auf die Heilung einer Erkrankung abzielt, 
sondern darauf, die Symptome zu lindern und die Lebensqualität zu verbessern. 


Rote-Hand-Bri 
, die direkt vom pharmazeutischen Unternehmen verbreitet wird. 


Leitlinie/ Richtlinie 
Grundsatzlich gilt, dass eine Leitlinie empfiehlt, hingegen eine Richtlinie normativ fordert. 


Sinusitis (Nasennebenhóhlenentzündung) 

- entzündliche Veränderung der Nasennebenhöhlenschleimhaut, die meist von einer Entzündung der 
Nasenhóhle begleitet wird (Rhinosinusitis). 

- In der Regel heilt sie spontan aus; halt die Erkrankung hingegen langer als 12 Wochen an, ist sie 
definitionsgemäß als chronisch zu bezeichnen. 

- Leitsymptome sind eitriges Nasenlaufen und bewegungsabhängige Gesichtsschmerzen (v.a. beim 
Beugen des Kórpers nach vorne). 

- Diagnostik : Akute Rhinosinusitis: klinisch (Anamnese, kórperliche Untersuchung). Chronische 
Rhinosinusitis (Zusatzlich nasale Endoskopie und CT der Nasennebenhóhlen) 

- Ursachen und Therapie : Viren (Rhino-, Influenzaviren) sind die häufigsten Auslöser, weshalb nur bei 
heftigem Krankheitsverlauf mit Verdacht auf bakterielle Sekundärinfektion (Pneumokokken, Haemophilus 
influenzae) eine Antibiotikatherapie sinnvoll ist. Nur in Ausnahmefällen kann bei chronischen Verläufen 
eine chirurgische endoskopische Intervention notwendig sein. 

- Komplikationen : Orbitaphlegmone, Meningitis, Intrazerebrale Abszesse, Sinusvenenthrombose 


Anästhesie 
- LoKalanästhesie 

* Substanzen : Lidocain 

* Wirkung : Blockade von regionalen Na+-Kanälen an Nerven > Hemmung der 
Erregungsausbreitung — Schmerzempfinden| 

* Komplikationen : Blutung, Infektionen, allergische Reaktionen 

* Nebenwirkung (bei intravasaler Injektion / Überdosierung): ZNS (Krampfanfall, Koma mit 
Atemstillstand), Herz (negativ 1no-, dromo-, chronotrop. AV-Block IIT). Kreislauf (Vasodilatation : 
Hypotonie, Schock mit Kreislaufstillstand) = „Es muss vor Injektion immer aspiriert werden“ 
- Regionalanästhesie : 

* Arten : Periphere Regionalanästhesie (Leitungsblockade, Plexusblockade). Rückenmarksnahe 
Regionalanästhesie (Spinalanästhesie, Periduralanästhesie bzw. Epiduralanästhesie) 


* Komplikationen : Blutung, Infektionen, allergische Reaktionen, Rückenschmerzen 
- Allgemeinanästhesie : Anästhetika inhalativ oder i.v + Opioide i.v. + Muskelrelaxanzien i.v. 
* Arten : Inhalationsnarkose, Total intravenöse Anästhesie, Balancierte Anästhesie (kombiniert) 
* Beatmung : Maskennarkose, Larynxmaskennarkose, Intubationsnarkose 
kontrollierte oder assistierte Beatmung 
" Komplikation : "cannot ventilate, cannot intubate"-Situation, Ubelkeit/Erbrechen, Aspiration, 
Bronchospasmus 


Quaddeltherapie 
- analgetische Maßnahme basiert auf der intrakutanen Injektion eines Lokalanästhetikums. 
- Indikationen : Muskelverspannungen, HWS-Syndrom, Lumboischialgie,... 


Intravenóse Anästhetika 
- Propofol : in Form einer Fettemulsion (weiß) 
* Indikation : Standardmedikament der Narkoseeinleitung. 
* Wirkung: Hypnotisch. Keine Analgesie. Keine Muskelrelaxation. Kreislauf|, Atmung| 
* NW : RR-Abfall. Atemdepression. Propofol-Infusions-Syndrom (Schwere metabolische Azidose, 
Rhabdomyolyse mit móglichem Nierenversagen bei hochdosierter und langer Therapie). 
- Etomidat : 
* [ndikation : bei kardiovaskulàren Risikosituationen 
* Wirkung: = Propofol. Kreislauf @, Atmung ® 
* NW : Leichte Atemdepression 


Anaphylaxie 
- Schweregradeinteilung anaphylaktischer Reaktionen 


em: Urtikaria, Juckreiz — Allergenexposition stoppen. Antihistaminika (1-2 Amp. Clemastin). 


eislaufüberwachung bis zur Besserung der Symptomatik 
: zusätzlich leichter Bronchospasmus, Blutdruckabfall — zusätzlich: Sauerstoffgabe 


. Flüssigkeitsgabe. Glukokortikoide (250 mg Prednisolon i. v.). Bei Bronchospasmus: 


k (anaphylaktischer Schock), schwerer Bronchospasmus 


: Kreislauf- und Atemstillstand — kardiopulmonale Reanimation 


= Allergenkarenz (Allergiepass ausstellen). 
" bei anaphylaktischer Reaktion z. B. auf Insektengift: subkutane Hyposensibilisierung (für 3-5 J.). 
Notfallset mitführen (Epinephrin-Autoinjektor + Antihistaminikum + Glukokortikoid) 


Stimmgabel 

- In der Neurologie dienen Stimmgabeln zur Prüfung der Vibrationsempfindung (Pallästhesie). Beim 
Stimmgabeltest wird eine Stimmgabel auf oberflächliche Knochenvorsprünge aufgesetzt, zum Beispiel 
auf den Knöchel. Fehlt die Vibrationswahrnehmung, so besteht ein Verdacht auf eine Neuropathie. 

- In der HNO-Heilkunde führt man mit Stimmgabeln orientierende Hörtests durch, die eine grobe 
Lokalisation der vorliegenden Hörstörung ermöglichen. 
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Hämatom mit Fibrinfäden 


Röntgen-Abdomen im Stehen (p.a.) : (mechanischer) Dickdarmileus (dilatierte Dickdarmschlingen mit Spiegelbildung). 


Róntgen-Abdomen in Rückenlage ` Róntgen-Abdomen in Linksseitenlage : 
(mechanischer) Dickdarm-Ileus (massiv erweiterte (mechanischer) Dickdarm-Ileus (massiv erweiterte 
Kolonschlingen) (bei Sigmavolvulus) Kolonschlingen) 


Róntgen-Abdomen im Stehen (p.a.) : Róntgen-Abdomen in Linksseitenlage : 

Volvulus des Colon sigmoideum: Dünndarmileus (erweiterte Darmschlingen mit Spiegelbildung) 
Kaffeebohnenzeichen (massive Dilatation 

sowohl des Colon transversum als auch 

des Colon descendens) 


Róntgen-Abdomen im Liegen und in Linksseitenlage: (Paralytischer) Ileus (Erweiterte Dünn- und Dickdarmschlingen sowie 
Spiegelbildung) 
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Róntgen-Abdomen im Liegen und in Linksseitenlage: (Paralytischer) Ileus (Erweiterte Dünn- und Dickdarmschlingen sowie 
Spiegelbildung) 


Leeraufnal 
po Ae (c) Radiologisches Institut. linke Seitenlage (c) Radiologisches Institut SJKP 


Röntgen-Abdomen im Liegen und in Linksseitenlage: (mechanischer) Dickdarmileus (Erweiterte Dickdarmschlingen sowie 
Spiegelbildung) 


Röntgen-Abdomen im Stehen (p.a.) : (mechanischer) Diinndarmileus (Erweiterte Diinndarmschlingen sowie 
Spiegelbildung, zentral gelegen) 


Réntgen-Abdomen im Stehen (p.a.): (mechanischer) Diinndarmileus (Erweiterte Dünndarmschlingen sowie 
Spiegelbildung, zentral gelegen). Z.n. Appendektomie vor 10 Jahren = Bridenileus 


Abdomen-Sonographie : Dünndarmileus (Erweiterte Dünndarmschlingen) mit Strickleiter Phänomen (sichtbare 
Dünndarm-Falten) 


Abdomen-Sonographie : Dünndarmileus (Erweiterte Dünndarmschlingen) mit Klaviertasten-Phänomen (sichtbare 
Dünndarm-Falten) 


Klaviertastenphänomen Strickleiterphánomen 
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Klassifikation der Blutungsaktivität bei gastroduodenalen Ulzera nach Forrest : 
Stadium I: aktive Blutung (Ia =spritzende arterielle Blutung, Ib =Sickerblutung). 


Stadium II: inaktive Blutung (IIa =Lasion mit sichtbarem Gefäßstumpf, IIb =koagelbedeckte Läsion, IIc =hämatinbedeckte Läsion). 
Stadium III : Läsion ohne Blutungszeichen (fibrinbedeckte Läsion) 


Albertinen-KH Hamburg 2. Medizin 


Clinic WinData 6. 00. 39 i 8 KC Gë 
Ia : spritzende arterielle Blutung Ib : Sickerblutung 
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Ib: koagelbedeckte Läsion 


Doktor: 
Kommentar: 


IIc : hämatinbedeckte Läsion 


II : fibrinbedeckte Läsion 


stehend 


Röntgenaufnahme des Thorax und des Oberbauchs im (p.a. und seitlich) : Hohlorganperforation 
(Subphrenische Luftsichel rechts = freie Luft im Abdomen) 


Freie Luft im Abdomen : Röntgen-Thorax im Stehen p.a.: Hohlorganperforation (Subphrenische Luftsichel rechts und 
links= freie Luft im Abdomen) 
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Röntgen-Abdomen im Stehen (p.a.): Hohlorganperforation (freie Luft im rechten Oberbauch zwischen Leber und 
Zwerchfell und in der rechten Flanke) 


(c) Radiologisches | stitu 


Röntgen-Abdomen in Linksseitenlage : Hohlorganperforation (freie Luft im Abdomen) 


Zwerchfell Bauchfell 
(Peritoneum) = 
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a Normalbefund b Axiale c Paraösophageale d Mischform e Upside-down-Stomach 
Gleithernie Hernie (Thoraxmagen) 


Verschiedene Formen der Hiatushernien 


ie iSgisehes Institut SJKP 
Róntgen-Thorax im Liegen (a.p.): Upside-down-stomach (halbrunde Raumforderung mit zentraler Aufhellung, in Projektion 
auf das Mediastinum und die Lungenunterfelder) 

Nebenbefundlich : Vergrößerung des linken Vorhofs (Vorhofkernschatten hinter dem Herzen -grüne Linie-) 


Röntgen-Thorax (p.a. und seitlich) : Upside-down-Magen ` halbrunde Raumforderung mit Spiegelbildung in Projektion auf 
den linken Herzrand (p.a.) und auf den Retrokardialraum (lateral), ohne Silhouette-Phänomen 
Nebenbefundlich : röntgendichte, rundliche Strukturen in Projektion auf den Kolonrahmen (Kontrastmittelreste einer vorangegangenen Untersuchung) 


Röntgen-Thorax (p.a. und seitlich) : Hiatushernie : zwei scharf begrenzte Aufhellungen mit Spiegelbildungen in Projektion 
auf das untere Mediastinum (Hiatushernie vom Mischtyp) 


Röntgen-Thorax (p.a.) : Lungenabszess (rundliche Raumforderung im Mittelfeld der rechten Lunge mit Spiegelbildung) 
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Abdomen-CT (axial/koronal nach KM-Applikation): Nebennierentumor links/rechts (Phäochromozytom) 
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MRT des Abdomens (T1-Gewichtung, koronar): Nebennierentumor rechts (Adenom) (NN). 
Leber (L), Milz (M), Magen (Ma; ggf. mediale Milzrand), Pankreas (P) und Nieren (N). 


Sonographie der Leber : isoechogene Raumforderung mit echoarmem Randsaum (,,Halo-Zeichen“ : Hinweis auf Malignitat 
der Leberraumforderung) (HCC bei Leberzirrhose) 


6C1 
diffT5.0 


Abdomen-CT (axial nach Kontrastmittelgabe in der portalvenösen Kontrastmittelphase) : multiple hypodense Läsionen im rechten 
Leberlappen (RL) (HCC). Aszites (grün). gastrale Varizen (Pfeilen). DD : Lebermetastase 
s 


: Lebermetastase 


Sonographie der Leber: massive, rundliche, inhomogene Raumforderung (Lebermetastase) 


6C1 
difT5o 109 


18 fps 


CT Abdomen (axial, nach Kontrastmittelgabe) ` Fokale noduläre Hyperplasie (KM-Anreicherung in der Leber mit 
hypodenser zentraler Narbe) 


---4 


Me C Oo 


CT Abdomen (axial) : Echinococcus-Zyste der Leber (randsklerosierte hypodense Raumforderung, septiert rechts) 


Abdomen-Sonographie : Akute Divertikulitis (Divertikeln, Darmwandverdickung) 


CT-Abdomen, koronarer Schnitt, mit oralem und i.v. Kontrastmittel : Akute Divertikulitis (Divertikeln -Pfeile-, 
Darmwandverdickung) 


CT-Abdomen, axialer Schnitt : Divertikulose 


CUN f - ) ( N l 
CT-Abdomen, axialer Schnitt, mit oralem und i.v. Kontrastmittel : Akute Divertikulitis (Divertikeln, Darmwandverdickung) 
a) lokale phlegmonöse Entzündung; 

b) Divertikulitis mit kleinem parakolischem Abszess; 
c) Divertikulitis mit gedeckter Perforation und großem pelvinen Abszess; 
d) Divertikulitis mit freier Perforation und Nachweis von intraperitonealer Luft 


Röntgen-Abdomen mit Doppelkontrasteinlauf: Multiple Divertikel des Dickdarms (Divertikulose) 


Endoskopie : Divertikeln 


1- 


15- 


Wundheilung Wundversorgung, Wundreinigung, V. A. C. Therapie, Dekubitus Was sind die Heilungsphasen einer Wunde? 
Beispiele fiir chronische Wunde? Was sind die Typen von Ulcus Cruris? Was verursacht Ulkus Cruris Venousum Was ist das 

wichtigste Therapie dafür? Die Kompression. ($_3> 

GI-Blutung (Osophagusvarizen) Portalhypertension Ursache? Hepatische Enzephalopathie? 

Magen Ulcus (Diagnose: Gastroskopie. Was muss man unbedingt machen? Biopsie. HP oder Karzinom. Was muss man den 

Patienten fragen? Ob er regelmäßig NSAR oder Kortikoide einnimmt. Was wenn freie Luft in Abdomenübersicht? Perforation. 
NotfallOP. Was sind andere extraabdominelle Krankheitsbilder, die mit Oberbauchschmerzen vorkommen: Herzinfarkt, basale 
Pneumonie.) DD Ulcus, wie wären die Symptome bei Ulcus, Ulkuskrankheit Therapie und Klassifikation 


Klassifikation nach lauran und Risikofaktoren DD, Therapie? Vaskularisation von Magen? Aortaabdominalis urinar 
zeichnen. Virchow Node, Anämie -Formen,Labor (da Anämie den frühesten Zeichen des Magcn Ka gam 
Gallenblasenkarzinom: Cholodochkarzinom, Arten und Klassifikation, über die Operation und wie heißen diese Operationen. nyh INA e pant 
Ósophaguskarzinom: Ein Patient hat er Dysphagie, Gewichtsabnahme und B Symptome. Was ist die Diagnose [1? Am Ende war Siete 
die Diagnose Osophaguskarzinom. Diagnose und wie wird Staging gemacht. OGD Gapin, fedssono, fra ol , ypicadusone, CT MOT Eed 
Laparoskopie: Welches Gaz insufflieren wir, um die Organe besser zu schauen? CO2 ? Was wird damit in Bauchhöhle geschaffen? ma ET 
Pneumoperitoneum. Was sind die Konsequenzen für die Lunge und Herz? Kompression, Verlagerung, Erhöhung der intrathorakale a 
Druck und Funktionseinschränkung habe ich gesagt. Der Prüfer war einverstanden dann gefragt: Können wir Laparoskopie bei allen BEE 
Patienten machen. Ich habe gesagt nein, kontraindiziert für Patienten mit Herz-, und Lungeninsuffizienz (z.B COPD), dann hat der nt 


Prüfer gefragt: wenn wir CO2 am Ende der OP absaugen aber eine Menge davon drin bleibt was kann passieren. ich habe gesagt CO2 
wird nochmal resorbiert und über die Lunge entsorgt. Der Prüfer hat gesagt genau und das führt zu einer Hyperkapnie im Blut und 
deshalb ist Laparoskopie bei COPD Patienten kontraindiziert. Wie ist der Ablauf einer laparoskopischen Cholezystitis? Haben Sie eine 
OP gesehen? Grundsätze bei der laparoskopischen op? andere op, die häufig auch im Bauch laparoskopisch gemacht wird? 
Leber: Leberzirrhose (CHILD score), Leber Abszess,@ebertumoren\(K lassifikation, Chemotherapie), Bilirubin, Zirrhose Cardiace 
‚Zeichen von Leber Vaskularisation und Segment 

hronisch und akut Pankreatitis, Karzinom (Pankreaskopfkarzinom: wie gehen Sie vor? Wann Operation? Welche 
Schmerzmittel? Was macht Man zum Ausschluss Pankreas Ca.? Pankreaskarzinom, OP, Überlebensrate( 7], 
Unterbauchschmerzen DD (Ektopische Schwangerschaft, Innere Blutung) 
Tumor staging Befund (TNM) (R=Residual) (G= Grading) was ist Unterschied zwischen differenzierten und undifferenziert 
Zellen bei Tumor er wollte hören Spezialisierung ??? 
Erysipel (Erreger des Erysipels und Behandlung, Formen) (DD) 
Abszess (Def., welche Erreger), Abszess an Finger (dabei ein bisschen Hand Anatomie) 
Hernien (Leistenhernie, UNTERSUCHUNG Anatomie, Ein/austritspförte, Hernien Inhalt bei Männern und bei Frauen, direkt/indirekt 
Unterscheidung was eher erworben was eher angeboren ist? Leistenbruch warum gibt indirekt Hernie bei Kinder,? Schenkelhernien 
austritspforte, inkarzerierter Leistenhernie) (Leistenhernie Tx Leistenhernie-typen) (Dann wurde ich auch gefragt über inguinal Hernie 
(Typen. Wie können wir zwischen beide Formen durch Untersuchung differenzieren, Das Prinzip der Behandlung ist der Verschluss 
der Bruchpforte), Welche Operationen gibt für Leistenhernie? DD + Femoral Hernie Leistenschwellung DD (erbrechen, was tun: 
Magensonde, dann Medikamente, Dx: ikarzeriete Hernie, Tx: OP. Post op wieder Bauchschmerzen: Anastomose Insuffizienz. Die 
Kollegin musste auch die Leistenbereich mahlen, medial bis lateral vene arterie nerv.) Die 3 Bestandteile von einer Hernie? Was ist die 
Häufigste? Was ist der Unterschied zwichen direkt und indirekt? 
Kolonkarzinom (Was ist Kolorektal Karzinom, erzählen Sie alles! Definition / Risiko Faktoren/ Symptome/ Therapie >> Fragen 


16- Obstipation DD 


17- 
18- 


19- 


20- 


21- 


22- 
23- 
24- 


Päkanzeröse Zustände (Entartung) 

Anästhesiologische Klassifikation der Patienten vor dem Op bei endoskopischer Untersuchung (Grad I-IV), Grad IV muss 
ein Anästhesist dabei sein. 

Milzruptur (Op oder Konservativ, Impfung bei Splenektomie, Schockraum Milzruptur Klassifikation, Saegesser-Zeichen) 
(Milzruptur gefragt mit Bildern). Fall: ein Kind mit einem Unfall und an linker Seite hat er blaue Flecken. ABCDE und Vitalparameter 
dann FAST (hat nach FAST gefragt) dann Trauma Check und Ggfs. CT dann wurde mir ein CT gezeigt mit einem Hämatom unter 
Kapsel. Dann Fragen nach stationärer Aufnahme, wie lange, welche Kontrolle wann nach alls , welche Therapien Möglichkeiten. 
Welche Impfungen nach Splenektomie und RE f$ Ori wa want ‘Wann kann er wieder Sport üben. QM 

Ikterus (Klassifikation, posthepatische Ikterus, Gallenwege Karzinom, DD), Er hat gefragt über Ikterus was bedeutet und ein wenig 
pathophysiology, andere Symptome dabei. Ursachen, Bilirubin: Arten und wie wird in Leber metabolisiert, nur der Name von 
zuständigen Enzymen. wann sichtbar? Ab 2 mg/dl. Patient kam aus Agyptin und hat Ikterus was kann das sein dd? Hepatitis Belhariasis 
Appendizitis (Zeichen, Schnitt bei offener OP, anatomische Grundlage) (Re Iliac Schmerzen bei einem 80-jährigen Patienten, was ist 
VD? Zuerst Appendizitis, bei welchem Alter ist am häufigsten? warum? und alle klinischen Zeichen? Wurde Appendektomie 
durchgeführt und nach einer Woche mit gleichen Symptomen (Fieber und Schmerzen) ist der Patient wieder da, was machen Sie? 
(Labordiagnostik und Sono), was können wir mit Sono sehen? Wir haben mit Sono Raumförderung gesehen, was wird das? (Abszess) 
was machen wir? (Drainage) wie? (Mit Sono) und wenn keine Sono? (mit CT) und wenn keine CT? (operieren wir) und operieren wir 
auch wenn es septierte Abszess ist.), Alles über Appendizitis, DD. Besonders von extrauterin Gravidität Kann Karzinom im Appendix 
sein? Neuroendokrine Karzinom. 

Elektive Tracheostomie (Indikationen, Komplikationen) 


astrıtıs (Gastritis Typen, Typ A Pathophysiologie und klinik, B12 mangel, was passiert: Polyneuropathie und Anämie.) (Chronische 


Gastritis Typ C oder Ulkus mit chronischer Blutung bei ibuprofen Aufnahme seit einem Jahr. Hb 8 patient stabil? Was machen sie? 
Sofort endo? Wie macht man endoskopie, sedierung? Patient stabil kein VE, aber fühllt such schlapp was machen sie? Keine 
transfusion! Nur Eisen oral. Er war zufrieden.) Schemata der h. Pylori Behandlung, Dauer, RF der Ulkuskrankheit. 


Ulcus cruris arteriosum 

an Unterschenkel (prätibial), Knöchel, Zehen. häufig mit Nekrose. 
kalte Haut, fehlende Fußpulse und starke Schmer zen, Claudicatio 
intermittens 

Ulcus cruris venosum: 

meist am medialen Knöchel, in schweren Fällen um den ganzen 
Knöchel herum reichend (Gamaschenulkus); oft mit distalem 
Lymphödem; Gefahr von Superinfektionen; schmerzbedingte ( wenig 
schmerzhaft)Spitzfußstellung des Fußes. 


neuropathisches Ulkus 


wie ausgestanztes Ulkus {Malum per forans) an druckbelasteten 
Stellen (Bal len, Fersen, Zehen) bei Diabetes mellitus, meist 
schmerzlos, weitere Dia beteskomplikationen (z. B. Mikroangio 
pathien 


Antese: Ann 
Ätiologie | 


-Tortade ( | 


hose (haufigste Ursache in Europa) 
niasis (weltweit haufigste Ursache) Bilharziose 


Loeb rn tse 


7. Pericarditis constrictiva 


Hepatische Enzephalopathie 

Funktionsstörung des Gehirns, die durch eine unzureichende 
Entgiftungsfunktion 

der Leber und konsekutive Akkumulation von neurotoxischen 
Stoffwechselprodukten (z.B. Ammoniak) entsteht. 


re eee 


Magen CK 
RE (uge? 
C OS INT 
Goehrag È Midi — gehedetle: stud „gerhchle Miel „Nikotin 
no (ont Them 
Famliinenmnse ` Cus Ad (tat ah Ta wre Crone GE A 
Do Andasg Neqae. ( PAUL, Gate A) 


fest, so spricht man beispielsweise von Leistenbruch, Nabelbruch, Narbenbruch, 
Zwerchfellbruch usw. 


bestehen, beispielsweise aus Darmschlingen und/oder Anteilen des Großen Netzes 
(fett- und bindegewebsreiche Bauchfellschürze, die normalerweise über die 


ct? 


NS 


Mechanischerlleus:Hochgestellte,klingende Darmgeráusche o Paralytischerlleus: „Totenstille“ 
5 Np paralytisch/mechanisch, Auskultationsbefund! Sie haben ein Bild mit sichtbaren Kernkringsfalten (Klaviertastphánomen) 
u 


nd Flüssigkeitspiegel . . m 
5 "^L 
26- ausführlich (Vorgehen bei Adenom, Hómangiom, Echinokokkus Coro yy e, Pi Pepe de au bei br, 
27- Therapie und Diagnose) Was ist die Analkarzinome? Was sind die Typen? Was ist der Unterschied zwischen Anal- 


und Kolonkarzinom? Was sind die RF von Analkarzinom? das wusste ich nicht er meinte sexualübertragende Krankheiten durch 
Humanpapilloma Virus. 


28- Analfistel Klassifikation Was ist Parks Klassifikation von Analfisteln? Ich sollte dass ich auf dem Tafel zeigen wo genau die Typen 
sind. Ich habe schon erwähnt die Typen und 2 auf dem Taf3l zeigen aber der Rest waren nicht einfach. Er hat selber gemahlen und ich 
sollte nur darauf mahlen wo die Typen sind? Welche Krankheit verursacht die extrasphinktäre? CEU, Diwesditvlose, I Moripalation Fremdtxpor- 


29- meechten 
30- Ascites 
31- 


it Schädigung der Atemwege. Was muss gemacht? Algorithmus bei schwieriger Intubation, wie muss man port tau 
Beatmungerät einstellen? Algorithmus wenn man keinen Zugang kriegen kann? Wie viel Flüssigkeit gibt Mann bei Verbrennung? ' wäit th 
Verbrennung - Grad,Rule of 9, verbrennte Pat.(Grad 2 und 70-80%) zur Ihrem Praxis gekommen,was tun? ( erste Versorgung- keine 
Kühlung bei >30%-->Schock! verbrennte Fläsche einschätzen, Flüssigkeitszufuhr -Parkland Formel, ab grad2 (> 30%) grad3 (>10%) 
ins akut.KH/ Burn unit anweisen.Auch sehr vertieft gefragt worden .(zB wie bei der Kinder, Inhalationstrauma) 
32- Organperforaion kann man erst mit Laparoskopie vorgehen. Ursachen für Magenperforation? .Gastritis..welche? b oder c. Wie kann 
ich die Blutung beseitigen? Endoskopie aber jetzt wir sind in der Laparoskopie was machen wir? Wie korregieren wir aM ul P 
33- Akutes Abdomen. dau 


D. Z% pe ha- dé wil 
EE viel mm Ductus erweitert., Cholestase Parameter, C^ "TS (dl 
rsache für Hyperbilirubinämie (prehepatisch, hepatisch und posthepatisch, Choleyzystektomie (Laparoskopie- welche Struktur Vi o o> a 
Unterbindung und schneiden) (Bei Cholezystitis musste der Prüfling ein Bild von Gallenw gen malen und die Komplikationen von 
Cholezystektomie sagen (Hep. A Schádigung), was sind die Leber Synthese pisos ^ olezystitis. der Kollege musste auch : T 
Anatomie von Leber, Gallenblase, Pankreas, Duodenum auf der Tafel mahlen. was bedeutet SGOT und SGPT; was macht Leber mit Von yon 
Bilirubin. (nach einer Woche kommt Patientin wieder mit rechtem Oberbauchschmerzen, was machen Ultraschall: sieht 
Raumforderung, danach: OP? Nein, USG Punktion oder CT Punktion.) Akute Cholezystitis: Die Kollegin (Anästhesie) hat das am 
Anfang als Appendizitis falsch diagnostiziert. Patient und Anamnese war nicht einfach für sie. Prüfer hat sie in Richtung Cholezystitis A uo 
orientiert und sie hat sich korrigiert. Hat gefragt über OP (sie hat nur grob geantwortet, sie hat nicht Worte als "Unterbindung" d ur" 
a 


yi^ Prüfer hat das akzeptiert. Fragt über Komplikationen bei Zysticus Clip (DHC). (Ehrlich ich habe alle allgemein OP kurz vorbereitet und 
Ps sicher) Prüfer war geduldig und sie war nicht aufgeregt das hat sie super geholfen. bedeutet Cholyzystitis.? Definition? Atiologie? Qeon 
se 


Steintypen? Ursachen für Steine, Risiko Faktoréh? Wie verursachen die Steine Cholyzystitis”, so Pathophysiologie, anatomisch? 
Labor: Leberwerte, Entzündung, welche Entzündung Werte bestimmen Sie? BB, CRP, Procalcitonin. Gibt's noch eine Entzündung 
Wert, der leider nicht häufig verwendet wird? BSG. Verlängert oder verkürzt? Verlängert. Alle Labore sind da, was wollen Sie noch 
Diagnostik machen? Sono sono Befund. Wandverdickung; mögliche Steine , Murphy Zeichen Erklärung ? Dann kam das Wort 


Gallenblasen Hydrops, WAS ist GENEE Sie als Antemetika? MCP, Dosierung? Schmerzmittel? Was sollen Sie die 
Patientin noch Fragen? Allergien. Was geben Sie als AB? Ci pochen, bei Sepsis Pip/Tazobac, bestimmte AB weg. 


v „Sa — Bakterienspektrum, welche Keime verursachen Cholyzystitis? Aufsteigende Bakterien vom Darm gram negativ (E. coli, Klebsiella, 
Wi Enterobakterie, Anaerobier). Gibt man immer AB oder kann man auch operieren? Wann sofort operieren oder ein bisschen Zeit lassen? 


Komplikationen der Cholyzystitis ohne op? Dann hat Prof. Bara nach DD gefragt, Pyelonephritis/Nierensteine, wie haben Sie das NT 
ausgeschlossen? Sono grof der Stein in Sono zu sehen? Cholezystitis Sonozeichen? kórperliche Untersuchung, Labor Was ist eine Qu^ AN 
ERCP? Denn hat er über Cholangitis gefragt, was erwartet man im Labor und Sono, Therapie von Cholangitis (Antibiotika, ERCP und Bop ah 
ggf. binnen 72h OP), Was machen wir, wenn keine Cholangitis nur Cholezystitis (OP erste 24h). Physiologie der Bildung der Galle» : er 
Fragen nach Cholezystitis von anderen Kandidaten, alles über Cholezystolithiasis und Pankreatitis, OP Technik und Alles, Organ Vistas (ee 
Verletzung bei Cholezystektomie sehr wichtig war Gallengänge Verletzung. Wie kommt es zu Pankreatitis? Wo liegt Konkrement in ae 
diesem Fall? Wann Op? Welche Antibiose? Cipro nicht mehr Mittel der ersten Wahl! Macht Aortendissektion. Behandlung tief gefragt 
35- lassifikation nach Hansen und Stock (Patient mit linke Unterbauchschmerz und dann 

mit t omen- Divertikulitis mit Perforation - sofo P - Sigmoidresektion entweder direkt End to End Anastomose oder 
nach Hartmann Procedere mit Anomstem.) (Sigmadivertikulitis (alles). Zenker Divertikel echt oder falsch) Was ist genau 

VO: histopathologisch passiert in Divertikul? Er meinte das die Ausstülpung in den Mukosa und die Submukosa durch die Schwachstelle in 

/— ger Darmwand; wo die Gefäße sind. Was sind die Typen? Was sind Beispiele für echte und falsche Divertikelose? Aus welcher Sete? 

ensteht der Divertikel? (Sono Befund bei Divertikel? Machen Sie noch was anderes an Diagnostik oder fangen Sie mit der Behandlung 
an? Ich habe gesagt, wenn im sono Divertikel Zeichen ohne Abszess oder RF würde ich mit der Behandlung anfangen und wenn die 
Patientin Entzündung frei ist, könnte man eine Koloskopie machen, ja was weniger invasiv ist? Hämoccult, noch was? Ich habe CT mit 
KM als Tumorsuche gesagt. Ja, Sie wollen die Patientin entlassen, was empfehlen Sie die Patientin? Lifestyle ändern, auf Diät achten, 


"T b Topic bed H ballerstoffreiche Diät, weniger Fleisch, Sport, Nikotinkaranz .) (Komplikationen von Divertikel ist Fistel, was ist Fistel? Und was sind 


am häufigsten? Was sind die Komplikationen einer Fistel? Wieso muss man sie früh entdecken?) (Divertikel. Klassifikation und bei 

Komplikationen was machen Sie bei so einer Operation? Künstlichen Darmausgang oder was genau? Abszess => CT gesteuerte 

Punktion. Perforation => Hartmann op, was ist Hartmann op? Was ist der Unterschied zwischen endständiges Stoma und Doppel 

Läufigen Stoma? Wenn die Patientin aufwacht nach Hartmann op, sie wird fragen bleibt das jetzt so? Und was machen Sie bei einer trau miade 

Hartmann op? Warum macht man ein Doppel läufiges Stoma?) (Diagnostische Schritte, was für Laborwerte nehmen sie ab? Was sehen p m 

sie im sono? Wie würden sie diese Patientin behandeln (Es ging hier um eine unkomplizierte Divertikulitis, deswegen Antibiose und Chacon sc Oripa 

ambulant behandeln). Was für andere Maßnahmen empfehlen sie? Wie entsteht eine Divertikulose/pseudo- und echte Divertikel der poete 
Ub 


Unterschied? Was machen sie bei Abszess? Was für Operationsmöglichkeiten haben sie 4 Bh 
E (Wie oft muss der Patient mit Divertikulose koloskopiert werden??) (Stadien basierte Therapie, ony new 
(Klassifikation of diverticular disease). Wenn Abszess dann wie behandeln: CT gesteuerte Abszess Drainage. Was sehen im sono, was 
macht bei Sepsis. typen von Perforation: offen und gedeckt. Wie diagnostiziert: ro Thorax und sono. Was sieht in ró: freie Luft. Warum 
link Seitenlage beim ró: Luft geht oben und besser nachweisbar. Welche anderen endokrinologischen Erkrankungen kann in Sepsis 
gehen: diabetische Ketoazidose, Addison Krise.) Mein Fall war Divertikulitis, DD, Komplikationen, Die häufigste Ursache für 
Blutung>>>Medikamente (Antikoagulation), Behandlung. Was ist normal Stuhlfrequenz? Paradoxstuhlgänge und Mechanismus 
36- Mesenterialischämie 
(Postprandiale Bauchschmerzen) Angina Abdominalis bei chronischer Mesenterien Ischämie. Welches Gefäß: A. Mesent. Sup. -->was 


ist die Versogungsgebiete ? ..Riolan-Anastmose lindert die Beschwerden. (Die Riolan-Anastomose ist eine inkonstant vorkommende 
Gefäßanastomose, welche die Arteria colica media (aus der Arteria mesenterica superior) mit der Arteria colica sinistra (aus der Arteria 


Puisionsdivertikel: Ein erhöhter intraluminaler Druck führt zur 


Schleimhautvorwölbung durch vorhandene Muskellücken (ifalsehes 
Divertikel). 


meist Folge von lokalen entzündlichen oder 
postentzündlichen Vorgangen auBerhalb des Lumens, die dazu 
führen, dass sámtliche Wandschichten nach auBen gezogen werden 


x Divertikel). 


Pulsionsdivertikel fedus 


"Traktionsdivertikel 


Killian- 70% - 
Dreieck —— zervikales Divertikel 
— Laimer- (Zenker) 
Dreieck =a 


20% 
parabronchiales 
Divertikel 


10% 
~~ epiphrenales 
Divertikel 


Abb.2.8 Lokalisation und Häufigkeit der Osophagusdivertikel. 
[aus: Hirner, Weise, Chirurgie, Thieme, 2008] 


falsche Divertikel: Ausstülpung von Mukosa- und Sub 
mukosa infolge einer Schwachstelle in der Muskularis 


* echte Divertikel: Ausstülpung aller Wandanteile ein schließlich der 
Muskularis 


Divukkolit 


Pseudodivertikel, die durch einen Prolaps von Mukosa und Submukosa 
durch Lücken in der Tunica muscularis (Gefäßdurchtritte) entstehen. 


Fistelbildung, mit 65 % am häufigsten Fis teln 
«Pneumaturie; Fákalurie und r infektionen), zu 


25 96 kalovaginale Fisteln. 


Bei einer paradoxen Diarrhö ist der Wechsel zwischen festen und flüssigen Stühlen móglich, 
wenn die Stenose nicht lumenfüllend ausgeprägt ist. Kann fester Stuhl stark ausgeprägte 
Stenosen gar nicht mehr passieren, kommt es bei der paradoxen Diarrhó zu wiederholtem 
Absetzen kleiner Mengen flüssigen Stuhls. 


Die Wahrscheinlichkeit bei einer Koloskopie nach stattgehabter 
Divertikulitis ein Adenom oder Karzinoms zu diagnostizieren ist 
signifikant erhóht. Ein erhóhtes Risiko für ein kolorektales Karzinom 
bei Divertikulose lásst sich hingegen nicht belegen. 

Evidenzlevel 2, Starker Konsens 


Nach Ausheilung einer konservativ behandelten Divertikulitis (i.d.R. 
nach'6-8 Wochen) sollte die Indikation zur Koloskopie in Abhängigkeit 
von klinisch-anamnestischen Faktoren (protrahierter Verlauf, 
persistierende Beschwerden, Alter des Patienten, Bildgebung) gestellt 
werden. 


Das geháufte Auftreten von Kolondivertikeln im Sigma sei aufgrund der 


zahlreichen Vasa recta, der hohen intraluminalen Drücke und der sich 


ZU 
erklären. 


Die Divertikulitis ist eine entzündliche Veränderung von 
Kolondivertikeln. Begünstigt wird dies dadurch, dass durch die 
Herniation die mitgeführten die 
prolabierte Schleimhaut lokal minderversorgt ist und ein verengter 
Divertikelhals zur längeren Retention von keimbelastetem Stuhl im 


Divertikellumen führt. 


Komplikationen der Cholezystektomie 

C) Verletzung des Ductus hepatocholedochus oder eines Ductus 
hepaticus oder der A. 

hepatica 

C) Galleleck: Sekretion von Gallenflüssigkeit in die Bauchhóhle 
(Biliom) 

[?] Blutung 


[2) Verletzung umliegender Organe (Darm, Leber) 


[?] m Gallenblase 
H 


[?] Wundheilungsstórung, Abszess RE 
, Embolie EE 
4 Doch dée teen Sin c PAS 


Shelter Atert" 
f i MERE 


XX 
SALnobu 
L SGPT oder S-GPT ist die Abkürzung von: Serum-Glutamat-Pyruvat-Transferase 
Glutamat-Oxalacetat-Transaminase((GOT)) Lu d 
Ges 


s De-Ritis-Quotient = AST/ALT 24 £a fide 


De-Ritis-Quotient = GOT/GPT = 1 Ny iC rose 


° In Hepatozyten wird Bilirubin mit/UDP-Glucuronsáure glucuronidiert mit Zucker konjugiertiverbunden, 


entspricht Phase Il der Biotransformation) 
o Dadurch wird Bilirubin 


o Konjugiertes Bilirubin wird aktiv in die Gallenwege ausgeschieden 


Gallenblasenhydrops 
* Definition: Prall-elastische Vergrößerung der 
Gallenblase (Transversaldurchmesser >5 cm) 
Ursachen 


o _ Zystikus-Obstruktion: Durch Sludge, Konkrement 


oder Strikturen, hierbei i.d.R. symptomatisch und 
mit flieBendem Übergang in eine Cholezystitis 
o Korrelat 


des Courvoisier-Zeichens, bspw. durch 
Malignome (Pankreaskarzinom, 


Cholangiokarzinom 
Differenzialdiagnose bspw. nach 
parenteraler Ernáhrung oder bei diabetischer 


Neuropathie 
Therapie: Bei Zeichen der Cholezystitis entsprechende 


Therapie, bei asymptomatischen Form 
Auffalligkeiten der Wandung 


Das physiologische Konzentrationsverhältnis von Cholesterin, 
Phospholipiden und Gallensäuren beträgt 5:25:70. Verschiebt sich 
dieses Konzentrationsverhältnis zugunsten des Cholesterins, ist die 
Galle mit Cholesterin übersättigt und das Cholesterin fällt aus. 
Lithogene-Galle.ist die Folge einer erhöhten Cho 
lesterinkonzentration (gesteigerte hepatische Choleste rinsynthese 
bzw. verminderter Cholesterinabbau) oder einer verminderten 
Konzentration der Lösungsvermittler (Gallensäureverlust-Syndrom, 


Verlauf der Gallenwege 
Leber 


linker Ductus hepaticus 
rechter Ductus hepaticus 
Ductus hepaticus communis 


Ductus Choledochus 


WW Ausführungsgang der 

SE Bauchspeicheldrüse 

Papille mit 

ringfórmigem Ductus hepaticus 
Gallenblasengang Schließmuskel 


te Ductus cysticus Zwülffingerdarm ners 
Vesica biliaris, 
Collum 


Ductus hepaticus 
sinister 


Ductus hepaticus 
communis 


Ductus cysticus 


Vesica biliaris, 
Infundibulum 


Duodenum, 
Pars superior 


Vesica 
biliaris, 
Corpus 


Ductus 
choledochus 


Vesica 
biliaris, 
Fundus KI 


e o Ductus 


pancreaticus 
accessorius 


Ductus 
Papilla pancreaticus 
duodeni minor 


Papilla 
duodeni major 


Duodenum, 
Pars inferior 


Duodenum, 
Pars descendens 


mesenterica inferior) verbindet. Uber diese Anastomose kann bei einem Verschluss eines der beiden MesenterialgefaBe eine 
Kollateralversorgung des Colons erfolgen.) . Fall mit Hypotonie und Bauchschmerzen bei einem 93 jährigen Patienten . EKG gezeigt 
war VHF mit Tachykardie .Akutes abomen bei mesentrial-infarkt als folge Thrombose bei VHF. Angio ct 

.... Therapieméglichkeiten...Aufklarung des Risikos ...op...op komplikation (nicht so tief). 


was bedeutet in Medizin Bruch? Fraktur und Hernie. 
Frakturen: 
Was sind die 3 häufigste Frakturen? Schenkelhalsfraktur, Radius und Schädel 


Radius (Distale Radius Frakturen: Colles, Smith) wann op? Klassifikation, Mechanism, Behandlung. 

Kolles Fraktur mit Röntgenbild. Was ist der Unterschied zwischen kolles und smith. Radiusfraktur bei Kinder 

Sichere und unsichere Frakturzeichen. Was machen? Direkt Röntgen, man kann nicht untersuchen wegen Schmerzen und 
Dislokationsgefahr) 

Klavikula Fraktur, OP oder nicht ? Er hat wieder Bilder gezeigt 

Kompilationen nach Fraktur und Osteosynthese 

Wann konservativ und wann operativ und Jede Fraktur Ursache 

Oberschenkelhalsfraktur wann op? Warum, Oberschenkelhalsfraktur mit Femur Frakturen (ein alter Patient aus dem Bett gestürzt. 
Schmerzen im Beckenbereich und Oberschenkel. Wie gehen Sie vor? (Ich bin in Reha Klinik tätig, und sagte, dass es muss unbedingt 
operiert werden) die Angehörigen fragen können wir 2-3 Tage warten und dann gucken wir? Warum proximale Femurfraktur ist so 
gefährlich?) 


TEP, (Oberarmfraktur: häufigste Typ-subkapitale Fx bei Frauen durch indirektes Trauma) 

(Heilung von Frakturen (primär und sekundär), wo ist primär erwünscht: gelenke, kein Kallus, keine Arthrose später, sekundär bei 
Rohrknochen schafft, verleiht Stabilität (Hebel gesetzt hat der Prüfer gesagt)) 

(Älter Patient kam in die Notaufnahme kann nicht auf rechtes Bein eintreten >>Schenkelhals Fraktur, Fraktur Formen der proximale 
Schenkel. Symptome, Behandlung, in Anamnese Prostata wurde entfernt>>>pathologische Fraktur durch Knochen Metastasen) 

wie legen wir Gipsverband? 


ein Röntgen in 2. Ebenen mit Schultergelenkluxation, gefragt über die Varianten zur Reposition einer 
Schulterluxation (Der Prüfer wollte wissen wie man der Reposition nach Arlt durchführen kann) .Klassifikation und Reposition und wann 
OP. 


Kompartmentsyndrom Foto (hat erzählt, dass ein Mann lebt alleine zu Hause und nimmt Marcumar und ist gestürzt und das war sein 
Bein), welche Kompartment gibt es in Unterschenkel Tourniquet Syndrom 


Diagnose und Behandlung) 


Geschwollene rote Finger dd.. Abszess was machen Sie ? disinfezieren..Abstrich...entfernen ? 


d Ji DD), Diagnostik Umgang mit thorakale Schmerzen in der Praxis und Klinik ( beso der Stemi), wie differenziert Mann 
ortendissektion und lungrnembolie ( eigentlich nur Stichpunkte z. V wells score, d-dimere, charakteristische Beschweren usw) 

< aG |e 

Bade cgi rie ı Qrütnätengeiode , but nlë oe. Tongos , Iëecheehe, Seen: died ud. Tumor Paa sede tr = 
Algemeine Vorgehen und auch bei STEMI und NSTEMI was wird gemacht ? Wann wird Sauerstoff gegeben? ROS 
vergessen, zum Herzkatheterlabor Bescheid zu geben, bevor sie ein Pat verlegen bei STEMI 

Wie macht man PTCA ? 

Was wird danach gegeben zu Hause Doppelte Therapie (ASS und Clopidogrel) wie lange ? 1 Jahr dan ASS dauerhaft ACE od Ku, & GEN Shakin 
V.a Infarkt ohne ST Hebung ? NSTEMI ::>> labor (Sie wollen diesen Satz genau hören) Trop We 

Umgang mit thorakale Schmerzen in der Praxis und Klinik ( besoders STEMI) Pat. mit seit 2 Std. thorakale Schmerzen. Anamnese: AP 

typisch? RF. KU: Vital, Cor, Pulmo. Bei RR 220/120 ? Nitro. Pat. ist agitiert, blass, dann Morphin. zudem ASS/Heparin nach verfügbarkeit. 

EKG mit lateteralem Infark, Ankundigung und Transport. Umgang in der Klinik, Revaskularisation sofort. 

EKG ohne spez. Befund, dann Labor bei V.a. NSTEMI (also trotzdem muss der Pat. in die Klinik), Vegitative Anamnese bei Herzinfarkt, 

warum ST-hebung ohne Troponin Erhöhung. Spasmus Therapie bei Herzinfarkt. 

EKG mit ST Hebungen in DII, III und aVF. (Welche Wand? Was bedeutet STEMI. Behandlung. Was muss man machen bevor man ins 
Krankenhaus fährt? Korolabor bescheid geben. Wie lange muss bei Stenteinlage die Antikoagulation laufen und womit? Wenn man in dieser 

Zeit einen elektiven Eingriff machen möchte darf man die AK absetzen? Nein.) 

MI und KHK (Bypassoperation) 

was ist Troponin? Definition. 


aofo 


Halsvenenstauung 


Ursachen 


Das globuläre Troponin ist ein Eiweißbaustein des Aktinfilaments 
S ——À SS 


Thoraxschmerzen Vorgehen : Anamnese (SAMPLE, OPQRST) > 
Körperliche Untersuchung (Vitalparameter, Herz, Pulse, Lungen,...) > 


P KẸ Labor (Herzenzyme, D-Dimere,...), ggf. Bildgebung (Angio- CT) 
ome ggf. weiterführende Diagnostik 


Aber 


SVT 

N (oat 

im? ae (Cited (Dieu / Schmerzen, o Ven | kr) 
CNS 

Favorit 

Woo gosse. 

Wei: (Le sede? 

GNF vo Ammy im 


Therapie ACC SC MT 


asugrel oder Clopidogrelf-9* 5 


ernativ , MS -Tandoor 
- | 2,5 - 5 mg i.v.), Diazepam z 6. Cok d 
Bei instabiler AP oder Vereen EE 
B r (Bisoprolol, bei stabilen Patienten) i Mh 


koronarer Angioplasti Perkutane Koronarintervention (PCI) : mit Ballondilatation und 
Stent-Einlage (Technik : siehe KHK) 

Indikationen der primären PCI : Immer, wenn innerhalb von 120 min verfügbar 

«12 h nach Symptombeginn 

>12 h nach Symptombeginn, falls weiterhin Symptome, hämodynamische Instabilität oder 
Arrhythmien 

12-48 h nach Symptombeginn möglich als Routine-PCI 

Bevorzugter Zugangsweg: Radial (vs. femoral). 

Bevorzugtes Verfahren: Stent-Implantation (vs. Ballonangioplastie). 

Stent der Wahl: DES (Drug-eluting-Stent - Medikamentenfreisetzender Stent) 

der 2. Generation (vs. BMS : Bare-Metal-Stent) 

[2] Alternativ: Thrombolytische Therapie (,Lysetherapie") = Fibrinolytika, Thrombolytika 
(Tenecteplase oder Alteplase i.v.) 

{Ø Indikation: wenn PTCA nicht binnen 120 Minuten verfügbar und 

Beschwerdebeginn «12 Stunden 

Blutungskomplikationen móglich 

Bei Fehlgeschlagene Fibrinolyse: Sofortige Angiographie und Rescue-PCI 

Auch nach erfolgreicher Lyse sollte im Verlauf eine Koronarangiographie erfolgen NSTEMI 
Durchführung einer PTCA (nach Risikoabschatzung). 


Dringliche Indikation für a Koronarangiographie mit folgender perkutaner transluminaler 


Bei ungeeigneter Anatomie für eine PTCA 


Typische Symptomatik ohne EKG-Veränderungen oder Herzenzym-Nachweis 
Stationäre Aufnahme, Überwachung, Kontrolle von EKG und Herzenzymen, Nicht-invasive 
Diagnostik 


bo PPL C£ (Mk) 
Sedierung und Analgesie mit Marin ‚alle 5-30 
min) bzw. bei starker Unruhe des Pa tienten mi Hierdurch 
wird der kardiale Or Bedarf, der stressbedingt stark gesteigert ist, 


wirken rein symptomatisch, indem sie die Schmerzen mindern 


e 
e Koronardurchblutung ver bessern. Kontraindikation sind SE 


xaparin (niedermolekulares Heparin, NMH) oder 2, 5m g 


Fondaparinux werden i. v. injiziert. Cave: j e hóher die Nitratdosis, 


sowie GP-llbfllla- Durch die initiale Gabe von 
ASS kann die Letalitat um knapp 3096 gesenkt werden. Als besonders 
vorteilhaft hat sich zudem die Kombination von ASS mit Clopido grel 
erwiesen, da hierdurch die Komplikationsrate eines anschlieBenden 
interventioneBen Eingriffs deut lich gesenkt werden kann. Bei 
instabilen Patienten werden zusätzlich noch GP-Ilb/Illa-Antagonisten 
ve icht. 

s Sie senken die Mortalitat um rund 25-50% und reduzieren 
das Arrhythmierisiko. Sofern keine Kontraindikationen (z. B. Hypotonie, 
Bradykardie) be 

stehen, sollten sie verabreicht werden. 

° und olyt 
nicht unter 4,5 mmol/l liegen). 

Als Merkhilfe für die Soforttherapie dient .. MONA": M ( Morphin), O 
(Sauerstoffgabe und Oberkórperhochlagerung), N (Nitrate) und A (An 
tikoagulation und Thrombozytenaggregationshemmung). 


> (K+ Spiegel sollte 


ges eum sollte ersucht werden mittels 
* Aku S. 35): Therapie der Wahl Durchführung indiziert beim frischen 
STEMI 


Thrombolyse (konservativ) 
* Bypass-Operation (S. 35). 


Da rund 6 h nach Beschwerdebeginn bereits ein Großteil der betroffenen 
Myokardzellen irreversibel geschädigt ist, sollte die Rekanalisation unverzüglich 
begonnen werden. Die Gabe von GP-IIb/Illa-Antagonisten verbessert die 
Prognose zusátzlich. Das Vorgehen richtet sich nach der I 
nterventionsmöglichkeit (Abb. 5.6). 


(Fibrinolyse) wird ‚empfohlen, wenn eine PTCA (=Therapie der 
Beschwerdebeginn weniger als 6 h zurückliegt. Bei Blutungsgefahr (z. B. Ma 


gengeschwüre, Operationen in den letzten 2 Wochen, In sulte in den letzten 2 
Monaten) ist sie kontraindiziert Im Vergleich zur PTCA ist die medikamentóse 
Wiedereróff nung eines GefaBes weniger effektiv und Re-Infarkte so wie 
Blutungskomplikationen háufiger (in 1 -2 96 entstehen relevante intrakranielle 
Blutungen). Sie ist allerdings 

überall verfügbar und einfach durchzuführen. Als Throm bolytika dienen 
Tenecteplase, Alteplase ( rt-PA, recombi ned tissue plasminogen activator), 
Urokinase oder Strep tokinase (Cave: allergische Reaktionen). Die Erfolgsaus 
sichten sind umso gróBer, je früher die Lyse durchgeführt wird ( móglichst kein 
Zeitverlust! ), liegen jedoch deutlich unter denen einer PTCA. Die Letalitat im 
ersten Monat nach Infarkt kann etwa um die Hälfte gesenkt werden. Zu den 
Indikationen der práklinischen Fibrinolyse s. Notfall medizin S. B21. 

Bei V.a. Blutungskomplikationen (Abfall von Hk, Hb) muss die Blutungsquelle 
umgehend festgestellt werden (z. B. Sonografie von Pleura und Abdomen). 
Die Bestimmung der Parameter Myoglobin, CK-MB und Troponin hilft bei der 
Beurteilung der koronaren Re perusion. Ischamisches, aber noch vitales 
Myokard (re duzierte Kontraktilitat, aber keine Fibrose) kann sich, bei 
rechtzeitig wiederhergestellter Durchblutung, vollstándig erholen (sog. 
"hibernating myocardium", Myokard im Winterschlaf). Die Vitaliat kann mittels 
PET verifiziert werden. 


5.5.3 Dauertherapie 


In den ersten Tagen nach Infarkt wird die Akuttherapie in 
reduzierter Form weitergeführt. Die medikamentöse 
Dauertherapie entspricht der Behandlung einer stabilen 
Angina pectoris: 


PHARMA 


75-100 mg/d) bzw. alternativ Clopidogrel ( 75 mg/d) 
der AT;-Rezeptor-Antagonisten 


it Ziel-LDL «70 mg/dl. HDL ^ 40% lo 


CHA,DS,VASc-Score (Akronym) ` "DI 


* Definition: Scoring-System zur klinischen Risikoeinschátzung bezüglich des Thromboembolie-Risikos bei Patienten mit Vorhofflimmern (Siehe auch: Thrombembolie- 
Prophylaxe bei Vorhofflimmern) 


Akronym Risikofaktor Punkte 
c Chronische Herzinsuffizienz" oder linksventrikulare Dysfunktion LI 1 
H Hypertonus (arterielle Hypertonie) 1 
A, Alter 275 Jahre 2 
D Diabetes mellitus 1 
S2 Schlaganfall/TIA/Thromboembolie |, 2 
V Vaskuláre Vorerkrankung, KHK, periphere arterielle Verschlusskrankheit oder Aortenplaque 1; 
A Alter 65-74 Jahre 1 
Sc 1 


Sex Category: Weibliches Geschlecht 


HAS-BLED Kriterium Punktwert 
H Hypertonus 1 
A Abnorme Funktion von Niere (1 Punkt) oder Leber (1 Punkt) 1-2 
S Schlaganfall 4. 
B Blutungsneigung (z.B. bekannte Hämophilie) t 
E Labile INR-Werte (unter Therapie mit Vitamin-K-Antagonist) 1 
E Elderly, Alter >65 Jahre 4. 
D Drugs, Einnahme von Thrombozytenaggregationshemmern, NSAR (1 Punkt) oder Alkoholabusus (1 Punkt) 1-2 
Auswertung 


e Score «2: Niedriges bis moderates Blutungsrisiko [J 
e Score >2:Hohes Blutungsrisiko LA 


und hat mich nach allen AV Block graden und Therapien gefragt, EKG mit Herzschrittmacher (warum ist so? ( ich wusste nicht)) Das war 


ock Grad 3, was soll man machen? (Herzschrittmacher) 
ee (Therapie? Patient mit VHF kommt zum Hausarzt und fragt wegen seinen Medikamenten. Man sollte den Patienten die 
erapie erklären. Wie behandelt man akut? Kardioversion. Was muss man immer davor machen und warum? TEE. Wo wird der Thrombus 
gebildet und in welchem Vorhof? Komplikationen?) 
(Eine Patientin klagt über Palpitationen, aber im Moment nicht, was machen sie? (langzeitiges EKG) Welche Ddx, welcher VHF-Typ kann 


Panysanldas sein? VHF (Ätiologie, Therapie), CHAD SCSCORE, wann Antikoagulationen?) .. VHF: Therapie, Pathophysiologie. HAS-BLED 


score 


eanimationsmaßnahmen, Defibrillations) 


fade nont ten 


: Velche Diuretika wirkt nicht nur physiologisch sondern auch prognostisch bei Herzinsuffizienz? ( Spironolactone 
Pt stellt in der Notaufnahme mit Luftnot vor: vorgehen? DD Akute Herzinsuffizienz alles über Herzinsuffiziens ( Definition, Einteilung 
‚NYHA, Akut-chronisch,Link-Recht und wurde er über Einteilung nach EF gefragt, Medikament , Ursache für Akut Herzinsuffizienz und Re 
: ER 4 m 
Therapie kal shy vise d y bene p "Fus eoo Non- Conpalhion . pls: EA, NED, Lefort, AE OPD ARS, 
Arten, wie b steht Ischämie bèi ischämische Kardiomyopathie. 
rias von Aortenklappenstenose. Dyas, Letasuaqsyncopon und Anging 
dann fragen über Aortenklappenersatz : Ge e man ane ? Welche verfahrén gibt es ? di ‚im R (T NIE) 
Der Patient hatte in der Vorgeschichte eine OP (Biologische Aortenklappenersatz) der Professor hat mich ein bisschen über Klappenersatzt 
pt nicht tief, nur warum ist es wichtig zu wissen ? ob die biologisch oder mechanisch (Antikoagulation wollte er hóren). 
(was ist das ? kurze Pathophysiologie. ) Crac SM, Vobis ptali bie eiu 


Róntgenbild im linken Vorhof was die Ursache sein kónnten?) man kann über V. Subclavia oder V. Jugularis ein ZVK legen. Erstmal alles 
vorbereiten und steril arbeiten mit auch einen sterilen Schalkopf lokalisieren wir die Ponktionsstelle mit dem Ultraschalkopf, dann 
punktieren wir schieben wir auch den Katheter mit Draht ca 20 cm bis kurz vor dem rechten Vorhof, dann ziehen wir den Draht und fixieren 
wir die Katheter mit nähen.Dann muss ein Ró.Thorax angemeldet und gemacht werden, damit wir sicher machen kein Pneumothorax gibt 


 Aortendisektion (Selber Patient mit Thoraxschmerzen und diferenziell Puls: Aortendissektion. Kann der Patient dasselbe EKG haben (mit 
ebungen) und warum? Klassifikation nach Standford und OPs. Ein bisschen Anatomie über Aste der Aorta. Komplikation bei 
Dissektion Typ A: Aortenklappeinsuffizienz., DD- Aorten Dissektion (Blutdruck differenz in beide Arm , CT angio), Aortendissektion 
ifikation, Diagnostisch vorgehen und Behandlungs móglichkeiten) 
Schunt, Aortenaneurysma Therapiemóglichkeiten und OP Indikation . 
ells Score, LAE -->Hypotonie.. = Hinweis auf Massive LAE--->sofot Intesivestation und Lysetherapie) (LAE 

lagnostik, score erzáhlt. Worauf müssen Sie vor CT achten ? Allergien, TSH , Krea. , was ist Krea ? Was erwatet man in Echo ? Was 
erwatet man im EKG ? Lagetyp? Sofortmaßnahmen Wie gibt man heparin? Ich habe gesagt Bolus 5000 IE dann perfusor ? Welche 
Dosierung? Was macht man mit der Patientin weiter ? ITS verlegen, nein ich meine auf langere Sicht? AK anfangen und INR Ziel 2-3 bis 6 
Monate, Sie fangen einfach an oder müssen Sie vorher was machen ? Die Patientin aufkláren. Kennen Sie auch andere AK ? Vit.k 
antagonisten marcumar , coumadin , DOAK xarelto, eliquis , dosierung und wie fángt man an ? Kontrzeption und LAE ? Was empfehlen Sie 
die Patientin diesbezüglich? ) Der Unterschied zwischen Thrombose und Embolie. Komplikationen 
Wann hat man den Verdacht, dass der Patient eine LAE im Rahmen einer TVT hat ? 
Was ist D-Dimere ? wie stellt man eine LAE fest ? 


Lungenódem Patient außerhalb des Krankenhauses behandlen, wenn ich nichts dabei habe ? unblutige Aderlass 

EX VT-Zeichen, Virchow Trias, Komplikationen) (Aber Sie hat kein OP / keine Lange Reise gemacht sie ist 60 jáhrige ( nimmt keine 
ontrazeptiva ein) Was könnte an Urascah sein? Er wolte Malignom höhren) Gefäßversorgung der Beine Wells Score 

Hypertinseve Krise, Wie misst man genau der Blutdruck? Und wie entstehen die Geureusche bei der Blutdruckmessung?) 
nblutung bei arterieller Hypertonie (Diagnostik, Komplikation, Therapie), Hypertonie: Diagnostik? Wie messen wir RR? Wenn wir RR 
einmal hoch finden, kónnen wir schon mit Therapie anfangen? NEIN , muss man 3 Mal messen an 3 verschiedene Tage! Oder 24 Stunden 
Atiologie fiir Hypertonie, 
sekundäre Hypertonie bei junges Mädchen und akut therapie hypertensiver Krise. 
Mit bisschen über Nierenarterienstenose und Aortastenose. Und Pulzdifizit. _ q eis? 

Klassifikation nach Fontanie und RatschowV, 6Ps/pAVK-Zeicher, Mesothrombose) (Pat kommt mit schmerzen im re Bein, es ist 
blass, und fühlt sich an, was hat er? A: pAVK. was machen Sie? Doppler, dann interventionelle Revaskularisation oder Cute oso" Sqn- 
Thrombendarteriektomie. gleiche Pat kommt wieder nach einigen Tagen, hat schmerzen jetzt im Wade A: Reperfusion-Syndrom -> 
kompartment syndrom -> Notfall OP) Akute arterielle Verschluss der Extrimität, Symptome, Behandlung. 

Patientin seit gestern Schmerzen in der Hand dd ? Nerv, MS, Gefäße. Blässe ? Puls ? A. Ulnaris und A. Radialis nicht tastbar ? Akute 
Verschluss 


WW, 


GPs huku Wed d 


pain - Schmerzen 


* paleness - Blässe 


* pulselessnes - Pulse distal des Verschlusses sind nicht palpierbar 


* paralysis - Lahmung 


* paresthesia - Sensibilitatsst6rungen 


* prostration - Schock 


Aortenbifurkations-Syndrom 
(Leriche-Syndrom) 

@ Verschluss auf Höhe der 
Aortenbifurkation mit oder 
ohne Einbezug der 
lliakalgefaBe ` GesaB- und 
Beckenregion, 
Oberschenkel, Impotenz 
(Erektionsschwache, 
Impotentia coeundi) 


Tourniquet-Syndrom, Postischämiesyndrom) [14][15][4] 


A.renalis 


A. abdominalis 


A. iliaca interna 
A. iliaca externa 


Leistenband 

A. femoralis (superficialis) 
A. profunda femoris 
A.tibialis anterior 

A. tibialis posterior 

A. fibularis 


Definition: Komplikationen als Folge der Reperfusion im Anschluss an eine Minderperfusion 


Pathophysiologie 


o Bedingt durch Ödembildung und Einschwemmen von Metaboliten in den Organismus, die sich während der Ischämie aufgrund mangelnden 


Abtransports angesammelt haben 


o Ausprägung insb. bei ausgedehnteren Verschlüssen >4-6 h 


Mögliche Symptome 
o Ischamisches Reperfusionsödem 


i - = 
o  Herzthythmusstérungen 
` Crush-Niere 
; 


= a 
o  Symptomatisch, Überwachung 


@ Bei Nierenschaden bspw. 


Hydratation, Diurese, keine Gabe nephrotoxischer Medikamente, therapeutische Alkalisierung des Urins 


o Bei Kompartmentsyndrom einer Extremität: Ggf. Dermatofasziotomie 
o 


Evtl /Amputation der betroffenen Extremitat 


OTT Fall: Mein Fall war Pneumonie. 


62-jährige Patientin hat Husten und Fieber und Schmerzen im Oberbauch, die in den Rücken ausstrahlt. Ich war aufgeregt, weil die 
Beschwerden unspezifisch waren. Ich habe eine ausführliche Untersuchung durchgeführt. Der Fall Vorstellung ging um das Vorgehen bei 
einer Infektion. Ich habe die üblichen akuten Infektionen im Bauch und Pneumonie auch. Ich habe gesagt, dass ich muss ein Röntgen 
machen, um eine Pneumonie auszuschließen wobei die Beschwerden nicht typisch war. Es ging um eine Atypische ambulante erworbene . TR 
Pneumonie. Neu für mich war warum die Atypische Pneumonie keine richtigen Beschwerden oder Befunde macht.— Vti inhmalvelärın Tivat quot we 
(Patient mit Husten und Fieber: BB R6 Thorax. Was sieht man? CRB65. Erreger. Antibiose. Wann ambulant und wann stationär behandeln.), 
Was ist die Indikation zur stationären Aufnahme? Tachypsee-38csin.-Eieber), (CRB 65, die Prüferin hat gesagt gibt es noch einU > Fmrel/ L 
Buchstabe für Urea, aber das war nicht wichtig! nosokomiale, häufigste Erreger. 
Nosokomiale Informationen, MRGN, MRSA. Dann hat mir Labor werte gegeben und sollte ich die Ergebnisse erzählen, gab es Anämie und 
erhöhte Nieren Werte, fragt ob das kann mit der Fall Pneumonie verbinden kann) 
Patient alt mit Pneumonie im KH welche Antibiotika? Aminopencilin/Beta-Laktamaseinhibitoren , Aspergillose der Lungen 
(gj corn. Asma bronchiale (Raucher und kann nicht gut atmen--> COPD. Ursache von Obstruktion: vermehrt Schleim(kann nicht abgehustet 
werden) und verminderte alveoláre oberflache zum Gasaustauch.(Emphysem).), Warum kann Sauerstoff gabe bei Patient mit COPD 
geführlich sein? Untersuchungen bei COPD BGA pco2 erhoht was noch kann erhoht sein ? Hco3 warum ? kompinsation Mechanismus oa 
Gabe bei COPD ? nein (1-2 L) warum gefährlich ? RespiratoryZzenter depression 
Bronchialkarzinom (histologische Einteilung) 
unterschied zwischen COPD und Asthma 


P d  Hypertherose (als Fall alle die Symptome sind simuliert) (Z. n. Thyroidektomie, Tetani) (Meine Patientin hat sehr gut diese 
Krankheit geschildert. Ich habe Logorrhoe und Wärmeintoleranz erwhänt. Patientin redet so schnell and hat sich selbst umgezogen. . Ich 
habe alles erwähnt, warum habe ich pulsdefizit gesucht (Hyperthyreose ist eine extrakardiale VHF Ursache) Morbus Basedow: triade 
Struma, Tachykardie, orbithopathie - Schilddrüsenkarzinom - Quervain und Hashimoto Thyreoditis (erste Phase Antikórper 

Therapie medikamentós radiojodotherapie Op. Ich habe selbst die Wirkung von Thiamazol und perchlorat erklärt aber habe gesagt 


zol hemmt die Thyreosynthese. Das war falsch. Prüfer hat gefragt wie wirkt und wie macht man Radiojodotherapie Ich habe über 
TSH TRH und hypopyhse Tumoren gesprochen so hat er gefragt: was is@TRH una wo findest man das. Kontrastmittel mit supprimierte 
TSH. Welche Risiko. Ich habe erklárt es gibt latente und manifeste hyperthreose. ee 

AED 52-jührige Pat. Seit 4 Monaten nervós geworden sei. Dazu hat sie Zittern in ganzen Kórper, Haarverlust, 
feuchter Haut, herzrasen, Durchfálle. DD Morbus Basedow, Hashimoto in frühe Phase, Thyreoditis (ich wusste nix weiter, aber Schilddrüse 
Ca macht kein hyperfunktion).) ID bd bei Hyperthyreose, Welche EE... Sie, welche weitere 


Erkrankgen erhóhen die thyreose Hormone, welche DD) und von Hyperthyreose, Vigitative Anamnese besonders 
Stuhlgang Diarróh oder Obstipation? bei Hyperthyreose, was macht kalte knoten. 
(Dann wurde zusätzlich ein Labor gezeigt mit Hyperthyreose. Was muss man dem Patienten fragen? Ob er Behandlung mit Amiodaron 
bekommen hat oder ob er in letzter Zeit Untersuchungen mit KM hatte. Welchen BBlocker benutzt mar NND ciche andere 


Untersuchungen? Sono der Schilddrüse, Szintigraphie. Warme oder kalte Knoten. Behandlung: Thyreostatika. Morbus Basedow: Antikörper 
egen TSH Rezeptor 


Typ gefragt( Tumormarker bei papillar und follikular (Thyreoglobulin) , medullarCA (Calcitonin), Bei 
MedullarCA - keine Radiojodtherapie (Resistanz) ) Klassifikationen (Andere fragen über Schilddrüsenkarzinom, histologische typen, 
diagnostik, therapie, oeprative Komplikationen, Tumormarker, FNAC befund (gut/bösartig)) 


M-I, II Pathophysiologie die beide Typen (Adipositas, Hypercholesterinämie, Risikofaktoren , Metabolisches Syndrom,) Es wurde 
alles über Diabetes Typ 1 und Typ 2 gefragt. 

Diabetes: Typen, Pathophysio. Wie machen wir Diagnostik bei DM Typ 1: BZ und Insulinspiegel. 

wie Defferinziert man zwischen die Typen (Insulinkonzentration um bei Ihr Dx dm Typ | hat zu erklären, mangel oder normwert bei 
Resistance ?) Risikofaktoren. Warum muss Typ 1 mit Insulin behandelt werden? Wie stellt man die Diagnose welche Therapie 
Möglichkeiten gibt ? 

(was sind DM Typen und die Pathophysiologie DM Typ1-2 Unterschied (besonders 1 und 2, Insulinmangel und Insulinresistenz ), alle orale 
Medikamente besonders sglt 2 inhibitor wie Gliflozin (welche Ärzte mögen das ?? (Kardiologen) NW von Acarobose. Warum Metformein 
ist so gut ? Zu welche Gruppe gehört (Acarbose, Glibenclamid, Januvia) Orale Atidiabetika typen und Mechanismen ? 

(Junger Mann, bewustlos liegt auf der Straße. Was denken ? Spontan atmung und puls vorhanden. Hyper- und Hypoglykämie, ...) ) (DKA 
und hyperosmolares koma.) 

Ein junger Pat mit bekanntem DM typ 1 eigentlich gut eingestellt und geschult, aber er war plötzlich beim Fußballspiel bewusstloss 
geworden. NA kommt aber hat keine Teststreifen zur Blutzuckermessung? Was machen sie jetzt? 

Wann geht das Kalium ins Keller ? nach Angabe von Insulin 

Was sind die Komplekationen ? Welche Organen beeinflusst DM am meistens ? Diabetische Nephropathie, 

Komplikationen, Untersuchungen, Polyneuropathie, wie diagnostizieren? Maßnahmen für diabetischer Fuß: Fußpflege, Entlastungsschuh? 


Warum muss man RR gut halten bei DM ? wegen die deabetische Nephropathie und wie kann im Frühstadium entdecken ? 
Mikroalbuminurie 

Insulintherapie (CT= Konventionelle Insulintherapie, Intensivierte Insulintherapie hat 2 formen: ICD=intensivierte konventionelle 
Insulintherapie und Insulinpumpentherapie) 

Bedarfsschema von Actrapid 

Stufentherapie von DM 2 ? 

Allgemeine Therapie Maßnahmen: Gewichtsreduktion++, Diät? 


Pros Mone 


Ein pulmonales Infiltrat kann auch durch eine Überwässerung im 
Rahmen einer akuten oder chronischen Niereninsuffizienz oder 
eine Lungenbeteiligung im Rahmen eines pulmorenalen 
Syndroms bei Vaskulitis/ Kollagenose verursacht werden [234]. 
Zudem ist das akute Nierenversagen auf der Grundlage der 
Pneumonie mit Sepsis zu differenzieren. 


ce? |) 


Sauerstoff 

Eine Sauerstoffgabe kann grundsätzlich über Nasenbrillen oder 
Gesichtsmasken erfolgen. Gesichtsmasken verfolgen das Ziel einer 
Reservoir-Erhöhung, was höhere FiO2-Konzentrationen erlaubt, 
insbesondere bei Verwendung eines zusätzlich angehängten Nicht- 
Rückatembeutels. 

Unter Sauerstoffinsufflation besteht aber immer auch die Gefahr, 
dass es bei ko-existenter Einschränkung der Atempumpfunktion zu 
einem PaCO2-Anstieg kommt. Vor diesem Hintergrund ist bereits 
vor über 50 Jahren der Begriff der „kontrollierten 
Sauerstofftherapie“ (controlled oxygen therapy) eingeführt worden 
[413]. In diesem Sinne wird eine Oxygenierung angestrebt, welche 
den Patienten aus dem kritischen Gefahrenbereich der Hypoxämie 
heraushebt, aber den Atemantrieb nicht maximal unterdrückt. Dies 
gelingt entweder über die Zufuhr einer definierten FiO2 (in der 
Regel 28% [414]) über entsprechende Ventil-gesteuerte 
Sauerstoffmasken (Venturi-Maske). Alternativ wird bei einer 
kontrollierten Sauerstofftherapie via Monitoring eine 
Sauerstoffsättigung zwischen 91 und 92% angestrebt und damit 
die Sauerstoffzufuhr ebenfalls so begrenzt, dass der Atemantrieb 
nicht zu sehr reduziert wird. Studiendaten zeigen hier, dass auch 
Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz und Hyperkapnie 
in der Regel keinen wesentlichen und klinisch relevanten PaCO2- 
Anstieg entwickeln 


interstitielle Pneumonien: Befall des alveolaren oder peribronchialen 
Interstitiums, ohne dass ein intraal veoläres Exsudat gebildet wird 
(atypische Pneumonie, s. u.). 


Polymerase-Kettenreaktion (Polymerase Chain Reaction, PCR) 
* Definition: Methode zur Amplifikation (Vervielfältigung) 
spezifischer DNA-Abschnitte aus sehr kleinen Mengen Ausgangs-DNA 


intensivierte Schema.. Welche Schemen gibt es ?Wann Pump bei Typ 1 ? 


as? Diagnostik? Was macht Aldosteron? Wie ist K+? Therapie aHT? 


Kelte 
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Diagnose. Was erwartet man im BB. Was sieht man im Sono? Erreger. Behandlung: wann ambulant und wany stationär. a vr a b 
Welche Antibiose und in welcher Verabreichungsform. Wenn Schocksymptomatik: Urosepsis. Welche Antibiose in den Fall/Und welche ^ Së 


andere Untersuchung ist wichtig? Blutkulturen.Urosepsis), welche spezifisches Symptom( Fieber, schüttelfrost ,flankenschmerzen), 
Differential diagnose ( nephrolithiasis (schmerzen) mit HWI (fieber) , MI, Aortendissektion , Pancreatitis (wegen Rückenschmerzen) 
Haufigste Keime ( Ecoli, Proteus" Pseudomonas) Weitere Abklärung : Labor Leukos, CRP, PCT (wegen sepsis), urine status (Glumerolitis 
Eiweiß im Urin) (warum Nitrate positiv), urin kultur (Erreger nachweis) Sono- Zeichen , ggf CT Abdomen, Behandlung -Flurochinolon( 
Cipro oder Levofloxacin,) Cephalosporin (Ceftriaxon), Akute Pyelonephritis (Aumbulant Behandlung oder Einweisung?, Was sieht man im 
Urinstatus. Warum Nitrit eine Hinweis auf HWI sein kónnte.( Nitat durch Bakterien werden Nitrit)), Prüfer hat Nieren, Harnleiter und Blase 
gemalt, sollte die Kollegin die Engstellen der Harnleiter zeigen /(Die Patientin hat gürtelfórmige Rückenschmerzen mit Ausstrahlung in den 
Bauch beidseitig, sie hat noch trüben Urin und hat Zweifel an Harnwegentzündung. bei kórperlicher Untersuchung findet man 
Flankenschmerzen beim klopfen, der Anamnesebogen wurde nicht vollstándig ausgefüllt aber das war nicht wichtig und die Prüfer vergessen 
haben, diese Bógen zu nehmen. Nach Anamnese, PV, Diagnostik und Therapie,) (NW von Ciprofloxacin gefragt ( Krámpfe und 
Achillessehnenruptur ),) was sieht man in der Sono, Urin, welche Med. ( Ciprofloxacin ist nicht die erste Wahl wegen der Resistenz) (Was 
ist ihre Verdacht Diagnose Warum ? Was sind die DDx Wie gehen Sie weiter?Wie würden Sie die Patientin Behandlen .. Im Bezug der 
Antibiotika habe ich gesagt Flourchiolon als erste Wahl und es war Falsch ( laut die Leitlinien) (ich musste auf der Tafel anatomie von 
nieren, harnleiter, gallenblase, Harnróhre und prostata mahlen. Frage war: es gibt 3 Stellen wo Harnleiter eng sind, welche sind die? was ist 
vesikourethral reflux?) Pyelonephritis bei alten Männern ` aufgrund BPH, 
Meine Patintenin nimmet immer Ibuprofen beim bedarf ein Ich habe gesagt ich muss Ibuprofen sofort absetzen Er hat mir nach gefragt eben 
die Nirenwerte Normal ist , ich habe gesagt ja) 
(bei wem ist hàufiger eine Pyelonephritis? Männer oder Frauen? Warum? Und als Empfehlung was sollen Sie der Patientin sagen?) (Alles 
über Pyelonephritis wurde gefragt. Komplikationen urosepsis SIRS parameter, Erreger, Behandlung, retentionsparameter, 
Laboruntersuchung ins. Nitrit !!! Patophysiologie warum Nitrit +. (SIRS Sepsis) 
Wass soll die pat machen? 2 3 LITER PRO TAG WASSER TRINKEN. Kann sie schwimmen gehen? Nein sie ist krank, sie fühlt sich nicht 
gut deswegen Bettruhe. PCT wann? Bakterielle Infektionen. Gesprochen auch dass BSG macht mann nicht in der Klinikalltag also nur 
theoretisch. ) Wie macht Urin Sediment : centifugation. (Was meint die Patientin eitrige Urin? Wie verstehen wir das? Vermehrte Bakterien, 
wie viel denn ungefáhr? S540/ml. Warum hat sie lebhafte MER? Ist in diesem Fall pathologisch? Müssen wir das dokumentieren? Ja aber 
aktuell keine Korrelat. Alkoholgeschichte erhoben, warum was konnte das in eine anderem Fall sein? Dann Fragen tiber den Fall, Priifer 
wollte jedes Labor geklart werden, z.B warum BB? Warum Krea? Wie rechten Mann GFR? ) , Mein Fall war Pyelonephritis , er wurde nicht 
tief gefragt , Verdacht Diagnose, Welche Labor und was sehen in urin-stix und wie macht Urin Sediment? Ultraschall Befund? Welche 
Antibiotika, NW Flurochinolone ? warum Flurochinolone macht Aortenaneurysmen- dissektion? .. Pyelonephritis: Der Pat. Hat 
Aortenklappenersatz wegen Aorteninsuffizienz und bei der Untersuchung hört man ein Systolikum und ein Diastolikum! wie machen wir 

Diagnostik? Erreger? Was sehen wir im Sono? Beim 66 jährige Mann was kann die Ursache sein? Prostatavergrößerung. 

HWI Ursache dafür, pat 63 Jahre mit Harnstau wie gehen Sie vor und was ist die Verdachtdiagnose ? , Nephrolithiasis 

Vesikoureteral bei welche Alter häufig 
( ein bisschen Ostmit respiratorischer und metabolischer Azidose. BGA aber sehr einfach, ich habe ein Zettel bekommen mit 
normalen Parameter von BGA und dann unter eine respiratorische Azidose und eine metabolische Azidose (Ursachen). 

) 

(akut und chronisch, Indikationen fiir die Ersatztherapie, Nierenversagen (akutes und chronisches, die Ursachen), was 
sieht man im Urin? Welches Medikament ist günstig bei diab. Nephropathie? (ACE-Hemmer 


Woraus besteht Harn und warum ist es gelb. 
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4 (Zudem wird die Unterkreuzung d (G ) bzw. der A. und V. ovarica (9 ) 
(Pars abdominalis / Pars pelvica) oft als 4. Engstelle bezeichnet) 

Die Harnleiter haben eine enge retroperitoneale Lagebeziehung zum N. genitofemoralis auf der Faszie des 

M. psoas major! 

Die Harnleiter verlaufen unter der A. testicularis (C' ) bzw. der A. ovarica (9 ), über den lliakalgefäßen und 

unter dem Ductus deferens (C ) bzw der A. uterina (9 )! 

Der Ureter ist eine „schüchterne“ Struktur, deshalb „versteckt“ er sich vor allem (bzw. „unterkreuzt“ alles), was 

mit den Genitalien zu tun hat. 


signifikante Bakteriurie ab 
10% KBE/mL 
(Koloniebildende Einheit). 
Bei suprapubisch 
gewonnenem Katheterurin 
ist bei jeder Bakteriurie 
auffällig! 


1. Ureterenge: 
Passage des unteren 
Nierenpols (Pars abdominalis) 


Unterkreuzung der 
Vasa testicularia/ovarica, 
ggf. Ureterenge 


2. Ureterenge: 
Überkreuzung der Vasa 
iliaca externa (Pars pelvica) 


3. Ureterenge: 
Durchtritt durch die Wand 
der Harnblase (Pars intramuralis) 


Vesikoureteraler Reflux (VUR) ist die Bezeichnung für den retrograden Fluss von Urin aus der Harnblase in 
die Harnleiter. Ursáchlich hierfür können unter anderem neurogene Faktoren sowie subvesikale 
Harnabflussstórungen sein. Der Verdacht auf einen vesikoureteralen Reflux kann aufgrund von 
Flankenschmerzen oder rezidivierenden Pyelonephritiden entstehen, wáhrend diagnostisch verschiedene 
bildgebende Verfahren wie das Miktionsurethrogramm zum Einsatz kommen. 


Konservative Therapie f 
* Hohe Spontanheilungsrate! 
* Indikation: 
o Reflux bis IV. Grades und stabiler renaler Funktion 


o Medikamentós kontrollierbare Infekte 
o Mediale Harnleiterostien 
* Durchführung: 


o Dauerhafte antibiotische Therapie bei Bakteriurie und rezidivierenden Infekten 


o Dreizeitige Miktion zur Entleerung des refluxiven Ureters 
o Feste Miktionsfrequenz 
` Engmaschige Verlaufskontrollen 


Operative Therapie 


* Indikation: 
o 


o Verschlechterung der renalen Funktion 


o Rezidivierende, nicht kontrollierbare Infekte - 
* Durchführung: 


o Endoskopisch mittels Unterspritzung des Harnleiterostiums mit Silikon 


o Offen operativ: 


W Verschiedene Methoden der anti-refluxiven Harnleiterneuimplantation 
M Ureter-Ureterostomie 
u Nephroureterektomie bei szintigrafischer Nierenfunktion unter 20% 


U-Stix-Ubersicht: Parameter und Normwerte 


Parameter Normwert Mögliche pathologische Befunde 
Erythrozyten <5/ul (negativ) yv: 


(bzw. Hàmoglobin/ Myoglobin) 


GE «10/pl (negativ) KE 
Nitrit Ø (negativ) positiv 
Protein «10 mg/dl (negativ) ttt ttt | M6 
pH-Wert 5-6 >6 
Ketone <5 mg/dl (negativ) +f te tet (tee 
Glucose «30 mg/dl (negativ) 50/ 100/200/ 500 />1000 
Bilirubin «0,2 mg/dl (negativ) +/tt/ +++ 
Urobilinogen <1 mg/dl (negativ) +/++/+++ 
Spezifisches Gewicht 1,016-1,022 1,00-1,016 / 1,022-1,060 


Urinsediment 


o 


Phasenkontrastmikroskopie zum Nachweis dysmorpher Erythrozyten (Akanthozyten) 


Unspezifischer Befund, auch bei Gesunden 


W Aufbau: Bestehend aus Tamm-Horsfall-Proteinen 
Mikroskopie: Homogen, glasig-transparent und farblos 
Hinweis auf eine Proteinurie (bspw. im Rahmen einer Glomerulo- oder Pyelonephritis); mitunter aber auch bei Gesunden (z.B. nach starker 
kórperlicher Belastung) 
W Aufbau: Bestehend aus einer hyalinen Matrix, in die verschieden groBe Trópfchen von PlasmaOproteinen eingelagert sind 


W Mikroskopie: Meist größer als Welle Zylinder, 
Hinweis auf eine G 


schlossene Plasmaprotein-Tröpfchen, stark lichtbrechend 
(Tubulusschaden) , tlw. aber auch bei Gesunden 


W Aufbau: Bestehend aus zusammengelagerten, abgeschilferten Tubulusepithelzellen 

W Mikroskopie: Schlauchartige Zellzylinder, teilweise mehrreihig, mitunter s n Leukozytenzylindern zu unterscheiden 
o (Leukozytenzylinder: Hinweis auf glomeruláre und interstitielle MEM, a. 

W Aufbau: Zusammengelagerte Leukozyten, tlw. einer Eiweiß-Grundsubstanz aufgelagert 


W Mikroskopie: Meist scharfe Randbegrenzung der Zylinder , mitunter schwer von Epithelzylindern zu unterscheiden 
o a Hinweis auf eine 
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Da Bilirubin aber wasserunlöslich ist, wird es im Blut an Albumin gebunden transportiert. Diese 
Form von Bilirubin wird als indirektes (unkonjugiertes, wasserunlösliches) Bilirubin (IBIL) 
bezeichnet. 


In der Leber wird Bilirubin dann wasserlöslich gemacht (an Glucuronsäure gebunden). Diese Form 
des Bilirubins wird als direktes (konjugiertes, wasserlösliches) Bilirubin (DBIL) bezeichnet. 


Fußheberschwäche (zentral und periphere Ursachen.) 

Polyneuropathie (DD) 

Kopfschmerzen (DD, Schlaganfall, intrazerebrale Blutungen, Migräne, Cephalgien) 

Schlaganfall (Diagnostik ischämisch oder hämorrhagisch? Ursache von Schlaganfall. wichtig ist Embolie bei VHF., Schwellung am Bein + 
Schlaganfall: bei TVT mit Foramen Ovale. Was ist Foramen Ovale.. Dx mittels TEE.) (Patient mit Schlaganfall unklare Genese.Sie machen 
EKG. ( ich musste aus EKG nur Diagnose sagen) es war Vorhofflattern. Was braucht jetzt? Antikoagulation. (Diese Frage von anderen 
Kollegen:) Welche Gruppe kennen Sie? Welche ist besser? ) (Ursache, Symptome mit ( anterior, Medien, und posterior Infarkt ) 
Hirnblutungen: ((Welche Sorten intrakranielle Blutungen gibt es und die wichtigsten Ursachen. Wie kann man ischämisch von Blutung 
unterscheiden? CCT. Was muss man bei Blutung machen? Neurochirurgie.)) Dann die nächste Frage an mich war über epidurale Blutung 
und Subaracbnoidalblutug alle Mögliche Fragen, (wo befindet sich di Blutung und wie sollen wir diese Blutungen behandeln) 

Malen der Ciclus of Wilisi, Wie kann man zwischen subdurale und epidurale Blutung unterscheiden 

Migrän (Wie macht man die Diagnose? Klinisch. DD: Andere Kopfschmerzen beschrieben, Apoplex, Meningitis. Migräne mit Aura vs. 
Apoplex. Was muss man machen um zu unterscheiden? CCT. (Er hat alles über Migräne gefrgt dann alles über Spannung Ks, Cluster ks, 
Temporalis Artrietis und Meningitis. Dann hat mir gefragt wann soll der Arzt eine Pat. mit KS weiter diagnostische Maßnahmen und rechtig 
diagnotzieren werden. habe ich gesagt . (Alte Pat. mit neuen aufgetretenen rez. KS . Die der Pat. nie früher gehabt) wie meine Fall ( Pat. 67 J 
mit rez. Kopfschmerzen seit 8 wochen "3 mal während 8 W." Der Prüfer war sehr zufrieden. ( 40 Minuten nur über Kopfschmerzen ? ich 
glaube alles wurde gefragt über verschiedene Themen unter diesen allgemeinen symptome ) 

Meningitis: (Diagnose, was sieht man im BB und Liquorpunktion) 

DIC, arteritis temporalis und polymyalgia rheumatica 

Demenzerkrankungen (Dignosis, Definition des geriatrischen Patienten Parthel Index) 

Notrufummer 

Epileptischer Anfall bei Ihnen in der Praxis gehabt, was machen sie? Notarzt anrufen, den Patienten von Verletzungen schützen, dann 
Diazepam, im Krankenhaus Intubation und Narkose mittels Propofol oder Midazolam bei Status epilepticus (nach 30 min.), Was kann das 
sein (Ursachen)? Wie diagnostiziert man Hirntumor (cCT). 

Restlessleg Syndrom DD Schmerzen im Bein (TVT und pAVK) 

Delirium (Vorgehen) 

Parkinson und alles über Parkinson und ich meine alles . Ich könnte nur die Sympt. sagen. und für die medik. Tx habe ich nur L-Dopa 
erwähnt. Er wollte aber viel mehr und die Mekanismen von L-Dopa und andere Medik. und was passiert bei Parkinson und Typen ....Er hat 
auch ganz detailiert tiber die Anatomie von Gehirn ( Art. und auch die Gehirnspartei ) gefragt. 

Eine Frage mit eine Junge Pat. Nach dem Urlaub, plötzlich Beinschwáche!.Fragen sie mich! Ich habe gefragt seit wann, wie sieht es aus? 
Proximale parese ? Ist aussteigend? Wie hochgradig? Dann sagte es ist eine akute neurogische Erkrankung welche mit Imunoglobuline 
behandelt wird. In eine Sekunde habe ich Blockout bekommen, dann sagte aber Guillain Barre Syndrom. 


Multipel sklerosis 


Händedesin fektion SEZ KISS-Protokol, Durchführung und wann normal und chirurgisch und Einwirkungszeit 
Sepsis und SIRS Sepsis tat, Laktat ist sehr wichtig bei Sepsis ( Ziel ist weniger als 2 ). SIRs Kriterium ? 

Didagnose von Spesis ? Therapie? 

Nosokomiale Infektionen (was sind die nosokomialen Infektionen? Welche Krankheiten verursachen die nosokomialen Infektionen neben 
pylonephritis ?) Nosokomialinfektion ? häufgister Erreger ? Welche Patiend sind besonders betroffen ? 

MRSA, MRGN, MRSA (wie läuft die Sanierung, Risikopatienten, Rate in Deutschland um 20%) 

Hygiene: bei Blutkultur wie lange warten sie für disinfektion mindestens 1 minute max 3 Minuten. 

Fieber (Definition)()DD (Physiologie wie ensteht Fieber was ist Schiittelfrost wie ensteht?) 

Bakterien ( gram + und -ve ) staph , wie hat die Erriger Resistente entwickelt!! Unterschied zwischen Bakterien oder Viren ? 

Tetanus ( 3 Impfung Dosis und aktiv und passive Immunisierung, wie heißt Impfsstoff für die aktive und passive Imm.) 

Durchfall (warum schwarzfärbig?, paradox Durchfälle (Ein 81 jährige Pat. klagte über Leistungsverminderung und war blass und 
kachektisch in NA , RR 100/60 mmHg. 


Polyneuropathie 


Die Ursachen sind vielfaltig. In westlichen Landern stellen Diabetes mellitus und Alkoholkonsum die haufigsten 
Ursachen für die Polyneuropathie dar. 
Speziell 
Toxisch 
* Endogen 
o Metabolisch/endokrin: Diabetes mellitus, Akromegalie, Schwangerschaft 


o Hereditàr: Hereditáre motorisch-sensible Neuropathien (HMSN), hereditáre sensible Neuropathien 
(HSN), Amyloidose, Porphyrie 
* Exogen 
o Alkohol 


o Schwermetalle (Blei, Arsen, Thallium) 
o Lösungsmittel (z.B. Trichlorethylen) 
o Medikamente (z.B. Chemotherapeutika) 
o Mangelernáhrung/Resorptionsstórungen 
Entzündlich 
Vaskulitiden, Kollagenosen, Granulomatosen, Guillain-Barré-Syndrom, nach Bestrahlung 
Infektiós 


* Bakteriell: Borreliose, Diphtherie, Lepra u.a. 
Viral: HIV, CMV, VZV, Influenza u.a. 


Paraneoplastisch [1] 
* Vor allem das kleinzellige Bronchialkarzinom (SCLC) 


Berichtet dass, er vor einer Woche Verstopfung hatte, dann plötzlich Durchfall, kein Blut im Stuhl, Kreislauf stabil, 

Was ist ihre Diagnose, wie gehen sie vor? 

Paradoxe Stuhlgänge, und Mechanism), (Diahhrö nach Cephalosporin: clost. Toxin.. pseudomembranöse Kolitis(diagnostische Verfahren).. 
isolieren. Kein antidiahhö wie Loperamid ---> Gefahr von Megakolon und perforation.) (Diahhrö im Winter... denk an Norovirus (häufig)..), 
(Was ist normaler Stuhlfrequenz?), (Wie macht man rectal digital Untersuchung? Was wird von der Untersuchung erwartet?), Patient mit 
Durchfall nach Antibiotika? V.a. Chlostridium, Dx und Behandlung, Wie ist Stuhlgang? 

Patient mit blutiger Stuhabgang. Wie gehen Sie weiter vor ? 


Mycobacterium leprae (Frage war: Pat. aus Zentralafrika - Flecken auf der Haut,Hypästhie). 

Fall : einer Familie aus Syrien (weil ich aus syrien komme). Die Familie hat Ikterus (gelbliche Haut hat sie gesagt) .. der Mann die Frau und 
das Kind, 

Hier musste ich nachfragen. Befunde erhöhte Transaminas mit erhöhtem Bilirubin, Bauchschmerzen Übelkeit und blutige Diarrhoe, alle 
Beschwerden sind seit 2 Tagen und sind im Verlauf besser. 

Meine Verdachtdiagnosen : glucose 6 phosphat dehydrogenase, Hepatitis A, weitere hämolotische Krankheiten, sogar Bilharziasis. 

Dann sagte ich dass es entweder akute Leberentzündung oder toxisch. 

Die richtige Antwort war Pilz. Das war nicht schlimm dass ich nicht genau wusste. 


4 s ist es, wie läuft das? , Versicherung von Schüler (auch BG wie bei Erwachsenen), sind wir von BG versichert 
(Ich wur gefragt über Krankenkasse(Ein Kind ist auf den Weg zu Schule aus dem Fahrrad gefallen und in die Notaufnahme gebracht.. 
wer bezahlt die Behandlung ..was macht auch diese Krankenkasse??) Kind hatte Unfall auf dem Weg Zur schule. Wie ist versichert? BG alle 

Arbeiter Schüller sind durch BG versichert. Wofür sind die auch zuständig? Behandlung, Reha, Umschulung. Rent! Prävention ( die letzte 
war ihm wichtig). Noch eine Frage: wenn jemand jemandem bei Unfall hilft und er hätte selbst auch einen Unfall, ist er über BG versichert? 
Ja( wusste ich nicht, Bonusfrage) . : TE 

wo findet mann dic Leitlinien im Internet? AWM Aros stade das Weseaschafeleltn mise: Fackcesehtcchatton 

c freiwelig oder pflicht stadtlich ? bezahlt die Ärzte Geld ? ja je nach Gehalt. 

ufklärung, Bestandteile einer medizinische Aufklärung ( bei elektive Prozedere), wann warum, wie 

. dokumentieren, Todeszeichen, Patientenverfügung, Vorsorgevollmacht, Sie haben Nachdienst, ein 95 Jahre alt pat kommt mit schwere 

Pneumonie, intubieren Sie? mein antwort war: wenn pat wach und orientiert ist, frage ich ihn., totenschein ausfüllen, was kreuzen Sie da, bei 
der 90j Patientin (schenkelhalsfraktur dann pneumonie) wen rufen Sie an ? ), Pat. wurde Chirurgisch bei Fraktur bei Alkoholintoxikation 
operiert, dann internistisch übernommen bei kardiale Dekompensation. Auf Station in der Nacht ist er Tod vorgefunden (Junge Pat). Was 

machen Sie) ich wollte mit Bestätigung des Todes anfangen, hat mich unterbrochen und den Tod bestätigt, was dann? Ungeklart, Polizei 

verstándigen. Fertig .. Aufklárung , sind die Vordücke nótig? nein, kann mann selbst schreiben 

Leichenschau Sichere Todeszeichen wo findet man jede und wie lange bleibt ? Todeszeichen wann beginnen die flecken und die Starre. 

Kein todeschein füllen vor Bestátigung des Todes. 

Ein Patient ist Tod was wird gemacht ? Wer kann ein Rezept schreiben ? 

Juristische Fragen über Aufklärung, wann soll der Chirurg/ Anestesit der Patient wegen OP aufklären ? 

Welche Medikamente müssen wir absetzen ? rg antidiobe&la, Dewika , Lithivm , 


nr 


bei Ambikooppamzien et e Eomplex 
ö Thorax mit pneumothorax, Befund, Therapie. Pat. Nach OP Tod. Ungeklärt, Polizei verständigen. 


Mo Radiologie ST 


Wie entstehen die Röntgenstrahlen wann und von wem wurde erfunden. 


Röntgen mit pulmonarer Stauung 


Die Auf n (landesgesetzlich geregelt) im einzelnen: 
5 "Salzungen ua ng der Ärztekammer, Berufsordnung, Weiterbildungsordnung und Abnahme 
e entsprechende 
3 ahrung beruflicher Belange 
* Förderung der beruflichen 
Förderung vo 
Errichtung von Ethikkommissionen 
+ Stellungnahmen und Cea 
= Vermittlung be des öffentlichen Gesundheitsdienstes 
Lite ae 


Folgende Punkte sollten dabei angesprochen werden: 
p ür den Patienten 


 Behandlungsalternativen 
* peri- und intraoperativer Ablauf 


* allgemeine und spezielle Operationsrisiken 


Die Aufklärung muss individuell dem Patienten und seinem 
Bildungsgrad angepasst werden. Sie sollte 
, damit der Patient ausreichend Bedenkzeit hat. Die 
Aufklärung wird aus juristischen Gründen sorgfáltig dokumentiert 
und vom Arzt und vom Patienten unterschrieben. Die Wahl des 
Anasthesieverfahrens wird dem Anásthesisten in Absprache mit 
dem Patienten überlassen. 


Todesart und Todesursache [2] 
* Todesursache: Unmittelbar zum Tode führende Ursache 
. rt und Weise, die zum Tod eines Menschen geführt hat [1] 
o Umschreibung der näheren Todesumstände, selten der exakten Todesursache 


o Unterscheidung zwischen 

@ Natürlicher Todesart 
Wi Nicht-natürlicher Todesart 
W Ungeklarter Todesart 


e ohne Einwirken rechtlich relevanter Faktoren 

W Kein Nachweis einer schadlichen Fremdeinwirkung in der Krankheitsentwicklung 
W Deutliche objektivierbare Befunde für das ursächliche Krankheitsbild 

W Eine für die konkrete Todesursache charakteristische Anamnese 


W Erhebung ggf. mithilfe behandelnder Ärzte, Zahnärzte oder Heilpraktiker, eine 
Auskunftspflicht dieser Personen ist in den Bestattungsgesetzen der Lànder verankert 
her To erdacht auf einen nicht-natürlichen Tod) 


I } oder durch ein von außen beeinflusstes 
Geschehen 
W Wird zwar durch das Einwirken von außen verursacht, impliziert aber nicht zwingend ein 


Fremdverschulden ER 
nd Tötungsdelikte 


W Fehlen einer eindeutigen Todesursache bzw. unklarer Zusammenhang zwischen einem 
medizinischen Eingriff und einem Grundleiden 


W Beispiel: Tod eines scheinbar gesunden Säuglings 
W Möglichkeit 1: Bspw. plötzlicher Kindstod als natürliche Todesursache 
m Möglichkeit 2: Tod durch Fremdeinwirken 


W Angabe auf dem Totenschein: Ungeklärte Todesursache 
Ist ein vermeintlich natürlicher Tod im Krankenhaus (Ableben eines multimorbiden Patienten) ursächlich auf einen 
anderen Zusammenhang zurückzuführen (z.B. Unfall), so handelt es sich um einen nicht-natürlichen Tod! 


„Nichtnatürlich“ ist demgegenüber ein Todesfall, der auf ein von außen verursachtes, ausgelöstes oder 
beeinflusstes Geschehen zurückzuführen ist, unabhängig davon, ob dieses selbst- oder 
fremdverschuldet ist. Nichtnatürliche Todesfälle sind daher: 


W Gewalteinwirkungen 

W Unfälle (unabhängig davon ob selbst- oder fremdverschuldet) 
W Tötungsdelikte 

a 

u Suizide 


u tödlich verlaufende Folgezustände der ersten vier genannten Punkte. 


Das Intervall zwischen einem am Anfang der zum Tode führenden Kausalkette stehenden äußeren 
Ereignis und dem Todeseintritt kann dabei beliebig lang (unter Umständerggffßßbetragen) sein. Kann 
die Todesursache durch die Leichenschau nicht geklärt werden, bleibt dementsprechend auch die 
Todesart unklar. 


WAS IST EIN "NICHT NATÜRLICHER TOD"? 

(?][?]Tod bei nicht alters- oder krankheitsbedingter innerer Ursache, 
also nicht nur bei Fremdeinwirkung, sondern auch bei Unfall oder 
Suizid, 

aber 

(?)[?]Tod aus unklarer medizinischer Ursache rechtfertigt alleine 
noch nicht die Annahme eines nicht natürlichen oder unklaren 
Todes 

[?)[?] Tod im ursächlichen Zusammenhang mit ärztlicher 
Behandlung / Operation wenn wenigstens entfernte Anhaltpunkte 
für ärztliche Kunstfehler / Verschulden des behandelnden Personals 
vorliegen oder wenn sich bereits aus einem der ärztlichen 
Behandlung vorausgehenden Geschehensablauf Hinweise auf 
einen nicht natürlichen Tod ergeben (z.B. Unfall, Sturz). 

Bitte beachten: § 20 (3) BestattG! 


Wo treten Totenflecke auf? 


Totenflecke bilden sich in den abhängigen Körperpartien einer Leiche, das sind die 
Bereiche des Körpers, die am Boden aufliegen oder der Auflagefläche am nächsten 
sind. Es kommt also darauf an, wie der Verstorbene positioniert ist. 

Liegt der Tote auf dem Bauch, so treten die Leichenflecke am Bauch auf. 

Bei Rückenlage erscheinen sie am Rücken. 

Bei aufrechter oder sitzender Haltung eines Verstorbenen bilden sich die 

Totenflecke z. B. im unteren Bereich der Arme und Beine. 


n 


vier Stunden) un danach setzt sie ein a 
nd ist nach sechs bis zwölf Stunden voll ausgeprägt e Hitze 


a T 
nur in etwa 50 Prozent der Fälle. 


Perioperativer Umgang mit Vormedikation - Kurzübersicht 


` Gabe pausieren ` Individuell abwagen ` ` Gabe fortführen 


e Alpha-2-Agonisten * Betablocker 
. Herzglykoside . Calciumantagonisten 
e BER e ACE- Hemmer (bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz) 
. MAO-Hemmer e Statine ` LIC E 
e Theophyllin * Antipsychotika 
e Insuline * Trizyklische Antidepressiva 
nd . puer nn 
e L-Dopa 
* Antiepileptika 
e Inhalativa bei COPD und Asthma bronchiale 
* Analgetika 
e PPL 
e Ovulationshemmer 
e Schilddrüsenmedikation 


Perioperatives Management bei oraler Antikoagulation 
DOAK [35] 
o Präoperativ 
W Bei Eingriffen mit kaum gegebenem Blutungsrisiko nicht absetzen 
W Bei Eingriffen mit niedrigem, moderatem oder hohen Blutungsrisiko absetzen 
erwägen 
o Intervall zwischen Absetzen und OP abhängig vom Blutungsrisiko der Operation und 
der Nierenfunktion des Patienten, bspw. 
W Eingriffe mit hohem Blutungsrisiko (z.B. Viszeralchirurgie): 48 h präoperativ 
letzte Dosis 
W Eingriffe mit niedrigem Blutungsrisiko: 24 h präoperativ letzte Dosis 
o Kein Bridging 
o Antagonisieren, falls notwendig 


E Im Notfall: Prothrombinkonzentrat, alternativ mit rekombinantem Faktor Vila 
W Dabigatran: Antagonisierung mit Idarucizumab (z.B. Praxbind®), zudem 
dialysierbar 
W Rivaroxaban, Apixaban: Spezifische Antagonisierung mit Andexanet alfa, siehe 
auch: Rote-Hand-Briefe zu Ondexxya® (Andexanet alfa) 
a Plasmakonzentrate i.d.R. ineffektiv, da enthaltene Gerinnungsfaktoren durch 
Wirkung der DOAK inaktiviert werden 
o Postoperativ gerinnungshemmende Therapie so früh wie möglich wieder beginnen 
o Weitere Informationen zum Blutungsrisiko je nach OP und Dosisreduktion bei 
eingeschránkter Nierenfunktion: Siehe Perioperativer Umgang mit DOAK 
* Cumarine (Vitamin-K-Antagonisten) [36] 
o Praoperativ INR bestimmen 
W Bei Eingriffen mit niedrigem Blutungsrisiko nicht absetzen 
W Größere invasive Eingriffe: 4—7 d vorher absetzen [23] 
W Ziel-INR ca. «1,5 [8] 
B Siehe auch Blutungsrisiko bei Operationen und Interventionen 
o Bridging erwagen, falls abgesetzt 


W Insb. bei Patienten mit hohem Thromboembolierisiko kann Bridging vorteilhaft 
sein 
@ Weitere Informationen zur praktischen Durchführung des Bridgings und Kritik am 
Konzept: Siehe Bridging (Antikoagulation) 
o Antagonisieren, falls notwendig 


u Elektiv, z.B. mit 1-2 mg Vitamin K 
W |m Notfall: Prothrombinkonzentrat, alternativ Fresh Frozen Plasma 


Weitere Informationen zu den oralen Antikoagulantien: Siehe 
Phenprocoumon und neue orale Antikoagulantien 
Beim Pausieren der Vitamin-K-Antagonisten ist die Entscheidung für oder 
gegen ein Bridging vom individuellen Thromboembolierisiko abhängig! 
Perioperatives Management bei nicht-oraler Antikoagulation 
NMH 
o Präoperativ 2 d vor dem Eingriff absetzen, falls notwendig 


u Selten Bestimmen der Anti-Faktor-Xa-Aktivität nötig 
o Antagonisierung mittels Protamin teilweise möglich 


© Postoperativ am Folgetag nach der OP wieder ansetzen 


UFH 
o Präoperativ mind. 2x/d aPTT bestimmen 


o Antagonisieren, falls notwendig: Protamin 


Fondaparinux [29] 
o Praoperativ je nach Nierenfunktion 36-42 h vor dem Eingriff absetzen 


o Postoperativ Erstgabe frühestens 6 h nach dem Eingriff 


Weitere Informationen zu den nicht-oralen Antikoagulantien: Siehe 
Nicht-orale Antikoagulation 
Weitere Informationen zum Blutungsrisiko verschiedener Operationen 
und der Risiko-Nutzen-Abwágung mithilfe von Scores: Siehe 
Antikoagulation und Blutungsrisiko bei Operationen und Interventionen 
Perioperatives Management bei Einnahme von 
Thrombozytenaggregationshemmern [34][8] 
Bei der Entscheidung, ob Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren 
ihre bestehende Einnahme von Thrombozytenaggregationshemmern 
perioperativ pausieren sollten, ist eine Abstimmung zwischen Chirurgen, 
Internisten, Neurologen und Anästhesisten notwendig. Es gilt, drei Faktoren 
gegeneinander abzuwägen: [37] 
1 Dringlichkeit des operativen Eingriffs 
2 Blutungsrisiko des geplanten Eingriffs 
3 Thromboembolierisiko des Patienten 
Auch kleinere invasive Eingriffe können mit einem hohen Blutungsrisiko 
einhergehen (z.B. Tonsillektomie)! [29] 


* Monotherapie mit ASS 
o Práoperativ i.d.R. nicht absetzen, bspw. bei 


W Eingriffen mit niedrigem bis moderatem Blutungsrisiko, siehe auch Blutungsrisiko bei Operationen 
und Interventionen 


@ Intraarteriellen Stents (insb. bei KHK und PTCA) 


u Im Rahmen einer Sekundärprophylaxe grundsätzlich nicht absetzen 
o Ausnahmen: Präoperativ i.d.R. absetzen bei 


@ Neurochirurgischen Eingriffen 


W Im Rahmen einer Primärprophylaxe ca. 5-7 d vor größeren invasiven Eingriffen 
o Postoperativ ist der Zeitpunkt des Wiederbeginns einer ASS-Therapie dem Blutungsrisiko anzupassen 


* Duale Thrombozytenaggregationshemmung [23][8] 
o Práoperativ: P2Y12-Antagonisten nur vor großen Operationen mit hohem Blutungsrisiko absetzen 


W Clopidogrel 5-7 d vorher 
@ Ticagrelor 5 d vorher 


W Prasugrel 7 d vorher 
o Perioperativ Therapie mit ASS möglichst fortführen 


o Postoperativ duale Plättchenhemmung schnellstmöglich wieder ansetzen 
o Elektive Operationen bestenfalls solange verschieben, bis duale Thrombozytenaggregationshemmung 


beendet ist bzw. von der Monotherapie abgelöst wurde 
o |m Notfall: Medikation fortführen, Blutungskomplikationen in Kauf nehmen und behandeln (v.a. mit 


Thrombozytenkonzentraten, evtl. kombiniert mit Desmopressin, Antifibrinolytika) [34] 
* Weitere Informationen zu den Wirkstoffen, u.a. Dosierungshinweise, Kontraindikationen und Interaktionen: 
Siehe Thrombozytenaggregationshemmer 

Heparine können die Funktion der Thrombozytenaggregationshemmer nicht ersetzen! Zwar wird ein Bridging mit 
NMH nach dem Absetzen von ASS und/oder Clopidogrel im klinischen Alltag oftmals durchgeführt, dieses Vorgehen 
ist jedoch nicht angebracht! [37] 
Bei Einnahme von Thrombozytenaggregationshemmern oder Antikoagulantien muss perioperativ individuell 
zwischen dem Thrombose- und dem Blutungsrisiko abgewogen werden! Bei kleineren Eingriffen oder Interventionen 
mit geringem Blutungsrisiko ist ein Pausieren nicht notwendig. [34] 
Perioperatives Gerinnungsmanagement - Vorgehen bei Hyperkoagulabilitat [29] 

+ Risikogruppen: Patienten mit 

o Angeborener oder erworbener Thromboseneigung 


o Prä- oder intraoperativer Akutphasereaktion 
o Bereits präoperativ bestehender Immobilisation 


+ Management: Adäquate Thromboseprophylaxe durchführen! 
o Insb. bei Patienten mit kurz zurückliegender Thrombose / Embolie 
o APC-Resistenz: Antikoagulation bevorzugt mit NMH 


o Nur selten sind zusatzliche MaBnahmen erforderlich, bspw. bei 


@ Antithrombin-Mangel: Ggf. Inhibitor-Substitution durchführen 
W Protein-C-Mangel: Ggf. Inhibitor-Substitution durchführen 


Perioperatives Gerinnungsmanagement - Perioperative Thromboseprophylaxe 
+ Je nach individuellem Risiko für eine venóse Thromboembolie indiziert 
+ Für Informationen zu den Wirkstoffen und der Dosierung: Siehe Perioperative Thromboseprophylaxe und 
Therapeutische Antikoagulation - klinische Anwendung 
Besonders unfallchirurgische/orthopádische Eingriffe gehen oft mit einer Immobilisation des Patienten einher, einem 
der größten Risikofaktoren für postoperative Thrombosen! 


Wie viel Prozent O2 gibt es in der Luft. Woher bekommt man Energie in Ruhe und unter Belastung. 


®.. ist das? Was sind die normale Wert? 


LDL und HDL und gesamt Cholestrin.(Wenn LDL hoch , dann HDL angucken. HDL gut wenn hoch???? Q ) 

CRP und Mechanismus Von CRP was bedeutet CRP? Was bedeutet PCT? 

Was heißt Blutbild (kleines, diff...), was versteht mann unter BB, was sind Beispiele der Leukozyten, Laborparameter der Anämie, was 
bedeutet Hämatokrit, wann ist er erhöht. Was heißt Blutbild (kleines, diff...) was können wir finden? Auch Anämie. Warum? DD. 

EUG, B-HCG 


von Hyperthyreose, Fußgangräne, Erysipel, Erythema migrans (Behandlung und Komplikation ), reumatoide Arthritis, Fazialisparese 
(Facialis Parese: beschreiben, wie weiß man ob zentral oder peripher? Welche Muskeln werden durch N.faszialis innerviert ?), Morbus 
Sudeck, ein Bild Kachexie(DD, Parenteral Ernährung bei kachektischen Pat alles ganz detailliert) Kompartmentsyndrom 


v oa! 


„van «WERT Glukokorikoid Amiodaron, Antikoagulantien (Has bled Score), orale A NW von Klose: Warum ist 
BS Aa Ef Var, Metformin so gut? ABCD-Schema, ACE Mechanismus und nebenwerkung, ATI rezeptor antagonist, Wo wirken B- 
et, D 3 
en ye Blocker... di a und wo wirken sie und Beispiele davon. Diuretic:Arten, wie arbeitet jeder an Niere), Überblick von 
. Br i rch ] in, F I Wn neu für mich ist die verwerrheit bei alt Pt.) Wie wirkt Ampicillin wann und von 


1, Uber Medikamen au? Citochrom p450, Wie wird der 
? ^, (Wo wird Magensäure See" Zu welcher Gruppe 


DNA eiiam 


(was ist typische Zeichen?, Wie ist BGA bei CO Intoxikation?, Wie ist die Pathogenese der CO intoxikation? Und 


(Marcumar. Wie muss der INR sein und was bedeutet diese Zahl., Patient mit VHF unter Marcumartherapie kommt wegen 
neurologischen Ausfállen. Was kann das sein? Wenn man ein Patient unter Marcumartherapie als Notfall operieren muss was macht man? 
Marcumar absetzen, Konakion geben und PPSB. Welche Gerinnungsfaktoren werden abhängig von vitamin K produziert? 2, 7, 9 und 10.), 


Was ist nr Indikation zur E E mi über Antikoagulation, marcumar, NOAK und DOAK Substanzen , Patient 


ım geben wir Thrombenprophylaxe nach der OP? günstige Prophylaxe ? Bewegung. TVT Risiko 
kontrolle im BB ? Thrombozyten 


Abstand erhöhen! 

Aufenthaltsdauer verkürzen! 
Aktivität vermindern! 

Abschirmung verstärken! 

Aufnahme in den Körper vermeiden! 


Statine hemmen die HMG-CoA-Reduktase (3-Hydroxy-3-Methyl- 
Glutaryl-Coenzym-A- Reduktase), das Schrittmacherenzym der 
zellulären Cholesterinsynthese. 


wenn IV macht Herzrhythmusstörungen, Arterielle macht ischämi) 
was achten wir ? Herz puls RR welche Farbe ? weiß warum ? lipid 


Fahrradunfall (patient mit Tachykardy 100-110, RR 120 sys, leichte Dyspnoe was machen Sie außerhalb des Krankenhauses? KU und 
Verletzungen Überprüfen z.B. HWS und Pneumothorax abwarten bis zum Krankenhaus fall der stabil ist und wenn er plötzlich 
instabil geworden? Spannungspneumothorax was machen? Thoraxpunktion wo? Was kann das noch sein? Hämothorax 
Trauma was macht man zuerst bei Polytrauma Patient?Traumateam (FAST, Traumaspirale, Behandlung) 
Bluttransfusion (kreuzprobe, Aufklärung, Bedsidetest und die Tranfusionsreaktionen, TPE) Polytrauma Deffinition und was sind die Ursache 
für Tot in erst 24 Stunde 
(Internale Blutung, Hirnschaden? 
FAST Sonographie beim polytrauma. Wo sehen genau? Morrison pouch: zwischen Leber und Niere, collar pouch: zwischen Milz und 
Niere, Douglas pouch: zwischen rektum und Blase, epigastrium: pericardium Nachweis. 
Patient kommt in der Notaufnahme, was machen sie,ubergabe mit notarzt, ABC schema, alle buchstaben nennen, trauma Spiral 
als neu schnelle diagnostik, FAST, warum sieht man Flüssigkeit in Morrison Koller und Douglas Raum : weil die bei liegendem Patient die 
teifpunkte sind (ich habe gesagt durch Schwerkraft sammelt sich die Flüssigkeit in diesem Bereich) (Sie haben einen Anruf bekommen, 
polytrauma patient kommt zu ihnen in der ZNA. Was machen sie zuerst ich habe gesagt: schokraumteam informieren und ITS! Schockraum? 
Schock team? Übergabe, ABCDE SCHEMA (intubierte patient), Fast, E-FAST, Hypothermie. Spannungspneumothorax ALLES 
mechanismus.. wie sieht klinisch aus? ! Wo legen wir drainage? (Wollte safe triangle hören und ich habe das am Ende gesagt?) Wie 
heißt diese Drainage? Herzversagen pathophysioldgie ber Spahrtungspheu? Beifahrer ist tot was bedeutet das fiir unnsere patient. Patient hat Kilk Ast 
verliert Blut (hämothorax).) (Polytrauma, definition, Vorgehen in Schockraum: ABCDE, eFAST, CT+CTA.) (Patient hat gleichzeitig , MT paw 
Leberruptur und Epiduralhämatom. Wer muss erst operirern ? Allgemein Chirurg oder Neuro? Allgemein ist richtig !!! Dann Patient hat 
mehreren Frakturen am Bein, Oberarm. Unfallchirurg sagt ich mache alles in eine Runde. Was sollen Sie ihm sagen ? (Nein, wegen "Damage 


Control" Konzept)), polytrauma, Definition, wer hat die Def. Erfunden (Unfallchirurg inder MHH . Es wird tiberarbeitet mit 
einbeziehung von sntzündlichen Marker und Intereukinen. Umgang in schockraum, ABCDE, traumacheck, FAST, EFAST, warum sucht 
mann die Flüssigkeiten in den bek. Areale? Effekt von Schwerkraft. trauma Spirale. Pat hat Contusio Cerebri, freie Flüssigkeiten, Leberriss, 
mehrere offene Frakturen der Unterenextrmitäten, ist instabil. Wer darf zunächst operieren? Viszeral wegen Leberriss (treat first what kills 
first) Der Unfallchirurg wollte sofort alle Frakturen operieren, lässt ihn zu? neien, erst Fix. Extern dann nachher OP (Damage Control, war 
mir nicht bewusst) 

junger Patient kamm heute mit normale Atemgeräusche in einer Seite und die andere keine Atemgeräusche, in der Vorgeschichte hatte er 
Gribbe seit einer Woche und wird ein Rö. Thorax gezeigt ... was ist das ? Pneumothorax (eine Seite komplett kollabiert) Behandlung ? im 


KH Bü rainage. Wie macht man das ? Was gibt es in ICR ? 
hr detalierte Fragen. Z.B. arten von Beatmung, sehr kleine teqnische Fragen, bis die Dose von Schockstoßen und alles über 


or(steht in amboss), 
Verschlucken welche Manuveur machen wir 
wietransfundieren wir win ein EK , also Bluttransfusion mit den möglichen Komplikationen und Bedside Test Man muss vor der 
Transfusion ein Bettseit machen 
Bluttransfusion Du nimmst Blut aus dem Patienten auf dieses Tes ( A-Ak und B-AK) und gucked die Ergebniss, falls Gruppe A siehst du 
Agglutination mit A-Ak und B mit B-AK und fall O keine Agglutination 
Bedside test ? Welche Blutgruppe ist die am hufgisten in Deutschland ? Coomb's test ? : : S 
Wie viel Oxygen on pro Tag ie ic i s 20. ite ein und aus, 20% davon O2 vai Labele wd) lọ h bù pate ® wen aa) h \ 


Schock en, Circulus Vitiosus, Multioreanversagen, Schockindex) | Man zählt leicht nach, dass man etwa 17 Mal pro Minute atmet. Das Atemvolumen pro Mi- nute beträgt also 17 min-1 - 0,5 I = 8,5 l/min. 
(typen, 2 & gen, ) 24 - 60 - 8,51 = 12240 |, also über 12000 ek pro Tag. 
U, 


Bei der Untersuchung musste ich zusätzlich die große der Leber bestimmen, Kniegelenk Untersuchen( hab ich nur teilweise, der prufur hat 
geholfen und ergänzt.) und wie kann mann die venöse insuffezienz palpatorusch untersuchen (wollte die Bruchpforten, also anastomose 
zwischen superfizuel und tiefen Venensystem hören. Wie viele Pulsen gibt es am Fuß? .. Körperliche Untersuchung: neurologische 
Untersuchung nach Polyneuropathie nicht vergessen! Gynäkologische Anamnese nicht vergessen! 


Wie entstehen die Geräusche bei Blutdruckmessung ? 

Bei Pyeloniphritis nach Blutdruck und Puls auch Ödem untersuchn auch Atemfrequenz 
DRU wie macht man ? 

Leistenhernie Untersuchun; 


KU Schema : 

Vitalparameter 

Herz Lungen Bauch Rücken Vaskuläre Neuro Orthopädie 

Gezielte Untersuchung z.B. Patient mit pAVK oder Deabetis oder KHK , dann Pulsmessen. 


Während der körperlichen Untersuchung hat der Prüfer viele Frage gestellt. Was können wir bei perforierte Cholezystitis ode P ankreatits auf 
den Lungen abhören ? Die neurologische Untersuchung sollte nicht ausfürhlich durchgeführt, aber trotzem hat er Fragen über Sensibilität, 
Motorik, Kraft gestellt : Wie überprüft der Arzt alles in der Notaufnahme ? Nicht detaliert, aber trotzdem orientierende Untersuchung. ( Video 
auf Amboss anschauen, sehr hilfreich ). Bei Verdacht auf Perikarditis als Komplikation kann Mann abgeschwächte AG abhoren. Bei der 
körperlichen Untersuchung hat er auch gefragt : Was können sie beim Ileus abhören ? 


4 Beatmungsformen 


4.1 Nasen-Mund Beatmung 

Die Mund zu Nase, Mund zu Mund oder Mund zu Nase/Mund wird vor allem 
während der CPR angewendet. Sie ist Teil der Erste-Hilfe Schulung für Laien 
z.B. Führerscheinzulassung. 


4.2 HEISEI IG ns 
Die N asken-Beute eatmung oder Beutel- Masken- -Beatmung wird 


4.3 Maschinelle Beatmung 

Bei der maschinellen Beatmung übernimmt eine Maschine die Atemarbeit 
des Patienten. Hier hat sich bisher noch keine Norm durchgesetzt. Es gibt 
von verschiedenen Herstellern oft unterschiedliche Namen z.B. BiPAP/ 
Bilevel, wobei die Beatmungsform bzw. -parameter jeweils identisch sind. 


4. 4Extrakorporale Membranoxygenierung EMO 


außerhalb des Körpers vom CO2 gereinigt und O2 zugeführt. 
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Durch die Kompression der Vv. cavae ist der Blutruckfluss zum rechten 
Herzen ver mindert. Aus dem reduzierten Herzzeitvolumen kann sich 
eine Schocksymptomatik entwickeln. 


(Circulus vitiosus) 


wechselseitig beeinflussen und die Erkrankung dadurch aufrechterhalten 
oder beständig verstärken. 


Die verschiedenen auslösenden Faktoren führen mit Ausnahme des 
kardiogenen Schocks - zur absoluten oder relativen Hypovolämie 
und damit Ver minderung des Herzzeitvolumens. Hierdurch wird das 
sympathoadrenerge System aktiviert, wodurch es zu Tachykardien, 
Tachypnoe, peripherer Vasokonstriktion und Umverteilung des 
Blutes von Muskulatur, Splanchnikus gebiet, Haut und Nieren 
zugunsten von Gehirn und Herz kommt (Zentralisation). Folge sind 
eine periphere Hypoxie und Gewebeazidose. Diese Gewebeazidose 
bedingt eine präkapilläre Vasodilatation bei weiterbestehender 
postkapillärer Vasokonstriktion sowie eine erhöhte Gefäßpermeabil- 
ität. Dies führt zum Verlust von Flüssigkeit, Proteinen und 
Elektrolyten ins Interstitium (Gewebeödem), wodurch die 
Zellhypoxie und Hypovolämie weiter verstärkt werden (Circulus 
vitiosus) Dem kardiogenen Schock liegt hingegen ein myokar diales 
Pumpversagen zugrunde. 


Eine neue Erfahrung vom 31.01. um 13:15 Uhr. 
Gott sei Dank, Ich habe am 31.01.2022 die Prüfung bestanden. 
Fälle: Pneumonie (meine) und Migräne sowie Cholezystitis) 
Der Patient war sehr nett, wichtig ist die Desinfektion nicht zu 
vergessen. 

«Runde? Vorstellung, DD pleuritischer Brustschmerzen, Typen der 
Pneumonien was bedeutet CAP und nosokomial und 
 Aspirationspneumonie 

Erreger der Atypischen Pneumonie, ABx, Blutkultur (DF) 

4«EXB, Wells Score und Diagnostik. 
Runde 2: 


Plötzlich aufgetrende Rückenschmerzen DD u. a Spondylodizitis Dx, 
Behandlung und der häufigste Erreger Staph, aureus “Aertendissektion 
was bedeutet. PAVIKsvs:Spinal-Kanalstenose (was nennt man die 
Schmerzen Claudicatio Spinalis) 

Runde 3: 
Wundheilungs Störung alles 

Eine Frau nach 2 Wochen mit Wundheilungsstörung und septischer 
Schock Symptomatik bei Wunde Untersuchung Rötung und krepitation 
Was machen Sie? RSS 
IS Überwachung, Flüssigkeit Wundenmangment (2ry Heilung, Wunde 
soll offen lassen) ABx z. B pencillin weil Clostridum perfrengem (Gas ——? 
Gangrän is Anreobische Erreger). 7 Matric da zoe 

Fragen an Kollegen: 
Kopfschmerzen alles und"Frakturen oberflächlich 

Blüttransfüsion und Komplikation (tief) PK@inferior MI. 
Vorbereitung ca 5 Monate (Amboss, Gamer 'Fälle Bücher und 
mediatrum prodkasten sowie Appetizer Youtube in Chirurgie) 

Die Kommission sind sehr nett gewesen 

Ich wünsche euch viel Erfolg 


https://www.aerzteblatt.de/int/archive/article/175585 


Bestimmung der klinischen Wahrscheinlichkeit 
einer TVT (mittels Wells-Score) 


Parameter: Z.n. TVT. Operation oder Immobilisierung. Malignom. 
Klinische Zeichen einer TVT (Schmerz, Schwellung, Odem, 
Beinumfangsdifferenz >3 cm, Sichtbare Kollateralvenen). 
Alternative Diagnose mind. ebenso wahrscheinlich wie TVT (-2). 
[2] Interpretation ` 1 Punkt für jedes Parameter 

(?] <2: TVT unwahrscheinlich. 22: TVT wahrscheinlich 
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Claudicatio spinalis 

Synonym: Claudicatio intermittens spinalis 

1 Definition 

Als Claudicatio spinalis bezeichnet man das schmerzbedingte 


2 tik. = = = en 
Die Claudicatio spinalis äußert sich durch belastungsabhängige 


3 Diagnostik 
Differentialdiagnostisch gilt die Abgrenzung gegenüber der pAVK- 


3.10 Gasbrand 


Synonym: Gasödem, Gasgangrän, Gasphlegmone, malignes 
Ödem, Emphysema malignum sive septicum 


Erreger von 10 Fallenywerden von Clostridium perfrin- 


gens verursacht (s. Mikrobiologie S. C601), das wie Clo- 
stridium tetani ein anaerobes, sporenbildendes, gram- 
positives Stabchenbakterium ist und ebenfalls ubiquitär 
in der Umwelt, im Darmtrakt und auf der Haut von 
Mensch und Tier vorkommt. 

Die restlichen Infektionen verteilen sich auf andere Ar- 
ten von Clostridien (septicum, novyi u.a.). Die Erreger bil- 
den ee kleine Toxine, Alpha-(Le- 
cithinase), Beta-, Epsilon- und das Jotatoxin), welche alle 
nekrotisierende Wirkung haben. Das nekrotische Gewebe 
dient als Nahrstoff fiir die Bakterien und wird zu CO; ab- 
gebaut. 


Durch Clostridium perfringens ausgelöste andere 
Krankheitsbilder: 


* atoxische Infektion: lokale eitrige Entzündung ohne To- 
xinbildung 

* Enteritis necroticans (Darmbrand): nekrotisierende In- 
fektion des Jejunums durch Clostridium perfringens 
Typ C. Mit einer hohen Letalität verbunden. 

* Lebensmittelvergiftung: Enteritis mit Bauchschmerzen, 
Übelkeit, Durchfall. Ausheilung innerhalb von 48 h 

Cohne Therapie; Hohe Keimzahlen von Clostridium per- 
fringens Typ A sind die Voraussetzung. Náheres s. Ver- 
dauungssystem S. 237. 


Pathogenese: Meist liegt eine Mischinfektion mit ande- 
ren Bakterien (E. coli, Streptokokken, Enterobakterien) 
vor, welche ein anaerobes Milieu schaffen und somit die 
Voraussetzungen für die Ausbildung der vegetativen For- 
men aus den Sporen schaffen. Die Infektion entwickelt 
sich auf Grundlage von tiefen und verschmutzten Wun- 
den (50%) oder aus Operationswunde nach Gallenwegs- 
und Darmoperationen (30%). Endogene Infektionen ent- 
wickeln sich gelegentlich bei Patienten mit Kolonkarzi- 
nom. Seltene Ursache sind septische Aborte. Die restli- 


PATHO 


Abb.3.3 Gasbrand. Laus Henne-Bruns et al., Duale Reihe Chirurgie, 
Thieme, 2008] 


chen Fálle sind ohne erkennbare Ursache. Risikofaktoren 


sind Durchblutungsstórungen, Neoplasien oder Diabetes 
> = T 


mellitus. 
_ cuum 


Klinik: Der Gasbrand ist ein sich extrem schnell ent- 
wickelndes Krankheitsbild (Inkubationszeit zwischen 5 
Stunden und 3 Tagen). Zunächst kommt es zu einem lo- 
kalen Wundschmerz bei optisch relativ unauffalligem Be- 
fund, später wird die Wunde ödematös und es entleert 
sich seröses Sekret (Abb. 3.3). Die Haut um die Wunde 
verfärbt sich (kupfer- bis bronzefarben) und bildet einen 
typischen süßlichen Geruch. Als lokales Spätsymptom 


EE 


kommt es zu(Knistern (Krepitationem) unter der Haut. 


Der Patient bekommt Fieber bis 40°C, wird tachykard 
und desorientiert. Im Verlauf kommt es zu Multiorgan- 
versagen durch die Toxinwirkung: Anämie und Ikterus 
durch Hämolyse, Ateminsuffizienz und akutes Nierenver- 
sagen. 


Diagnostik: Wegweisend ist das s (klinische Bild,) radio- 
logisch lässt sich eine typische Muskeif Ifiederung nachwei- 
sen. Ein erster Erregernachweis gelingt mittels Wund- 
randabstrich mit anschließender Gramfärbung (gram- 
positives, bekapseltes Stäbchen). Gesichert werden kann 
die Diagnose durch die kulturelle Anzüchtung unter an- 
aeroben Bedingungen mit der Bildung von CO; (im Flüs- 
sigmedium). Diese ist jedoch aufgrund des schnellen 
Krankheitsverlaufes nicht vorrangig. 


re 


Differenzialdiagnosen: Gasbildende Infekte (weniger dra- 
matischer Verlauf, eitrige Entziindung, scharf begrenzt) u. 
a: anaerobe Streptokokkenmyositis oder Meleney-Gan- 
gran (anaerobe Streptokokken und Staphylokokken), ne- 
krotisierende Fasziitis (s. Dermatologie S. B 687) 


Therapie: Da die Infektion mit einer hohen Letalitat ver- 
bunden ist (40-60% trotz Therapie), muss sofort gehan- 
delt werden. Die Wunde muss eröffnet, sorgfältig abgetra- 
gen und gespült werden. Die Wunde wird 

um das anaerobe Milieu zu zerstören. Oftmals ist auch 
eine Amputation die letzte lebensrettende Maßnahme. 
Antibiotikagabe (Pe | gegen Clostridien und Metroni- 


dazolgegen die anaerobe Mischf lora) und hyperbare Sau- 


erstofftherapie erganzen die chirurgische Intervention. 


